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Einleitung 
I. Einleitung: 
Fortschritte in der Notfallmedizin führen dazu, daß Patienten heute auch längere 
Hypoxiezeiten überleben. Die frühzeitige Prognoseabschätzung dieser Patienten nach einer 
kardiopulmonalen Reanimation ist von erheblicher Bedeutung.  
Bis heute wird eine mögliche zerebrale Schädigung durch klinisch-neurologische 
Verlaufsuntersuchungen und durch den Einsatz elektrophysiologischer Zusatzuntersuchungen 
wie Elektroenzephalogramm (EEG) und somatosensibler, evozierter Potentiale (SEP) 
dokumentiert.  
In den ersten 72 Stunden nach zerebraler Hypoxie sind diese elektrophysiologischen 
Untersuchungsmethoden prognostisch nicht immer sicher verwertbar: Unter 
intensivmedizinischen Bedingungen ist das EEG häufig wegen elektrischer Störquellen oder 
Barbiturat- / Benzodiazepinsedierung nicht verwendbar 1. Die Angiographie zur 
Dokumentation des zerebralen Zirkulationsstillstandes gefährdet Niere und Gehirn des 
Patienten, ist zeitaufwendig und setzt die Transportfähigkeit des Patienten voraus. Eine 
Bestimmung der neuronen-spezifischen Enolase (NSE) kann herangezogen werden, da bei 
Überschreiten von Serumspiegeln über 33 µg/l von einer ausgeprägten zerebralen Schädigung 
ausgegangen werden muß; jedoch liefert auch dieser Parameter nur eine Sensitivität von 80% 
und eine Spezifität von 100% 2 . 
 
Mit der transkraniellen Dopplersonographie (TCD) ist es möglich, die zerebrale Durchblutung 
schnell und nicht-invasiv zu untersuchen. Im Rahmen der Hirntoddiagnostik ist diese 
Methode inzwischen auch zur Dokumentation des zerebralen Zirkulationsstillstandes 
zugelassen.  
 
Systematische TCD-Untersuchungen in der Frühphase nach kardiopulmonaler Reanimation 
sind bis heute noch nicht durchgeführt worden. Bei einer Medline-Recherche (1979-2002) 
finden sich lediglich Einzelfallbeschreibungen. Diese schildern jedoch übereinstimmend, daß 
in den ersten Stunden nach Reanimation trotz systematischer Blutdruckstabilisierung ein 
hochpathologisches TCD-Signal ableitbar ist. Die Flußkurve zeigt dabei einen für Hirngefäße 
pathologischen Verlust des diastolischen Flußanteils auf, der sogar im Sinne eines 
beginnenden Pendelflusses eine retrograde Richtung aufweisen kann. Ähnliche Signale finden 
sich bei Patienten mit erhöhtem intrakraniellen Druck. Bei den bisherigen Untersuchungen 
zeigte sich jedoch, daß auch Patienten, die keine hypoxische Hirnschwellung entwickelten 
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und sich klinisch vollständig erholten, in den ersten Stunden ein solches TCD-Signal 
aufwiesen. 
In der  vorliegenden Studie wurden bei wiederbelebten Patienten in 6 Untersuchungen in den 
ersten drei Tagen nach kardiopulmonaler Wiederbelebung (CPR) die Hirndurchblutung mit 
der transkraniellen Dopplersonographie (TCD) gemessen, Vitalparameter registriert, 
Blutgasanalysen durchgeführt und einmalig die Neuronen-spezifische Enolase (NSE) 
bestimmt. 
 
Diese Studie soll klären, ob anhand der TCD-Untersuchungen auf der Basis von Änderungen 
der zerebralen Flußgeschwindigkeiten nach kardiopulmonaler Reanimation frühzeitig eine 
neurologische Prognose gewonnen werden kann. 
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II. Methodik 
 
1. Patientenkollektiv und Untersuchungsschema 
In der Zeit von Frühling 1997 bis in den Spätsommer 1999 wurden in Kooperation mit drei 
Intensivstationen des Universitätsklinikums der RWTH-Aachen und der Neurologischen 
Klinik des Klinikums Saarbrücken bei reanimierten Patienten mittels Transkranieller 
Dopplersonographie (TCD) die Hirndurchblutung gemessen. 
Bei den Intensivstationen handelt es sich um eine kardiologische, eine gastroenterologische / 
nephrologische und eine neurologische Intensivstation. 
In die Studie wurden 39 Patienten eingeschlossen. Sie erfüllten die Einschlußkriterien der 
erfolgreichen CPR und der frühen ersten TCD-Untersuchung. 7 weitere untersuchte Patienten 
wurden aus dieser Studie ausgeschlossen (siehe unten). Unser Patientenkollektiv setzt sich aus  
27 männlichen und 12 weiblichen Patienten zusammen. Das mittlere Alter aller Patienten lag 
bei 66,13 ± 15,48 Jahren, der älteste Patient war 85 Jahre alt, der jüngste 17 Jahre. 
Folgende Gründe führten bei unseren Patienten zur Reanimationspflichtigkeit: 
Kammerflimmern (n=5), Asystolie (n=8), respiratorische Insuffizienz (n=3), 
Heroinintoxikation mit reanimationsbedürftiger Bradykardie (n=1), Herzinfarkt (n=16),  
Hyperkaliämie mit konsekutiver Asystolie (n=3) und Lungenembolie (n=3). 
Alle Patienten wurden umgehend mit einer gepulsten 2 MHz-Sonde zu folgenden Zeitpunkten 
transkraniell untersucht: 
 
1.  Untersuchung bis    90 min nach der Reanimation  (Phase 1),  
2.  Untersuchung nach   4 Stunden nach Reanimation   (Phase 2),  
3.  Untersuchung nach   8 Stunden nach Reanimation   (Phase 3), 
4.  Untersuchung nach   16 Stunden nach Reanimation  (Phase 4),  
5.  Untersuchung nach   24 Stunden nach Reanimation  (Phase 5), 
6.  Untersuchung nach    72 Stunden nach Reanimation  (Phase 6). 
 
Ein Ausschluß von Patienten (n=7) erfolgte wegen des Nachweises einer intrakraniellen 
Blutung (n=3) oder bei einem fehlenden temporalen Schallfenster (n=4). 
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Eine einzelne Untersuchung umfaßt die Messung der Blutflußgeschwindigkeiten in den 
großen Hirnarterien, die Dokumentation der Vitalparameter „Herzfrequenz“ (Hf), 
„systemischer Blutdruck“ (RR) und „Atemfrequenz“ (Af)  sowie eine Blutgasanalyse (BGA). 
Die Bestimmung der Neuronenspezifischen Enolase wurde einmal während der ersten drei 
Tage nach Reanimation durchgeführt. Alle Patienten wurden von einem Neurologen klinisch 
beurteilt. 
 
 
2. Anatomische Grundlagen für die Untersuchung der intrakraniellen Hirnarterien mit 
der Transkraniellen Dopplersonographie  
In vielen Studien wird ausschließlich die Arteria cerebri media (MCA) untersucht: Sie ist das 
Gefäß, welches am häufigsten aufgefunden und beschallt werden kann. Ihr Insonationswinkel 
ist relativ klein; dies ist für TCD-Untersuchung günstig. Die Flußrate ist größer als die der 
ACA und PCA. 
Die MCA geht in einer Tiefe von etwa 60 mm von der Temporalschuppe aus der A. carotis 
interna (ACI) hervor und verläuft mit einer Länge von 10-20 mm als M1-Segment (s.u.) 
entlang des Keilbeinflügels nach temporal. In 30-35 mm Tiefe teilt sich das Gefäß in 2-5 Äste 
(M2-Segment) und verläuft bis in die Inselregion senkrecht nach oben. 
Die A. cerebri anterior (ACA) geht aus der T-förmigen Aufgabelung der ACI in die MCA und 
ACA hervor und verläuft als A1-Segment zur Mittellinie, bevor es über die A. communicans 
anterior (AcomA) mit der ACA der Gegenseite kommuniziert. Der distale Anteil wird als A2-
Segment bezeichnet und zieht nach frontal. 
Die A. cerebri posterior (PCA) entspringt aus dem „Basilariskopf“ , verläuft als 
präkommunikales P1-Segment nach ventrolateral und zieht dann nach Abgang der A. 
communicans posterior (PcomA) als P2-Segment um den Hirnschenkel nach dorsal. 
Folgende Ableittiefen wurden für die genannten Gefäße festgesetzt: MCA 50 mm, ACA 70 
mm, PCA 60 mm. 
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Bild 1: aus B. Widder 3: „Doppler- und Duplexsonographie der hirnversorgenden Arterien“, 4. 
Auflage 
 
                                                   
A. vertebralis 
A. basilaris 
(Bas) 
A.cerebri posterior (PCA) 
A. cerebri anterior (ACA) 
A. cerebri media (MCA) 
A. carotis communis 
A. carotis interna 
(ACI) 
 
 
 
Die Differenzierung der von temporal erreichbaren Gefäße kann neben der speziellen 
akustischen Charakteristik und dem Insonationswinkel durch folgende Punkte ermöglicht 
werden (Tabelle 1): 
 
Tabelle 1: Merkmale der hirnversorgenden Arterien, die das Aufsuchen und Identifizieren 
mittels Ultraschall erleichtern 
 
Gefäß: Tiefe in mm: Strömungsrichtung: 
MCA 50 auf die Ultraschallsonde zu 
ACA 70 von der Ultraschallsonde weg 
PCA 60 
P1: auf die Sonde zu 
P2: von der Sonde weg 
 
Alle Gefäße wurden stets auf beiden Seiten untersucht, die gefundenen Meßwerte jedoch 
anschließend gemittelt, um zu seitenunabhängigen Ergebnissen zu gelangen. Dieses 
Verfahren ist üblich und anerkannt 4. 
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3. Untersuchte Vitalparameter 
Blutdruck, Herzfrequenz und Atemfrequenz werden auf den Intensivstationen kontinuierlich 
gemessen und zusammen mit den TCD-Ergebnissen dokumentiert. 
Bei allen Patienten wurde der systemische, arterielle Blutdruck (RR) blutig gemessen. 
Da die meisten Patienten mit einem Beatmungsgerät in den ersten 72 Stunden beatmet 
wurden, waren ihre Atemfrequenzen während einer Untersuchung konstant. Die Herzfrequenz 
wurde mit dem EKG bestimmt. 
 
 
4. Blutgasanalyse 
Blutgasanalysen arterieller Blutproben wurden kurz vor oder kurz nach der jeweiligen TCD-
Untersuchung durchgeführt. Jede Blutprobe wurde auf die Parameter pH, pO2 und pCO2  
untersucht. 
 
 
5. Neuronen-spezifische Enolase 
Das Enzym „Neuronen-Spezifische-Enolase“ (NSE) besteht aus 2 Dimeren (2 Monomere). 
Ein Monomer hat eine biologische Halbwertszeit von 24-36 Stunden. Im Gehirn findet man 
die α- und γ- Untereinheiten; Gliazellen beinhalten nur αα-Enolase und Neuronen nur γγ-
Enolase. Die NSE ist die Summe von αγ- und γγ- Enolasen.  
Für die NSE-Bestimmung wurde der „Enzymun-Test NSE“ der Firma „Boehringer 
Mannheim Immundiagnostica“ verwendet. Der Meßbereich dieses Testes liegt bei 0-150 µg/l. 
Ein Kollektiv von 483 gesunden Personen zeigt in 95% der Fälle NSE-Werte ≤ 13 µg/l im 
Serum (Boehringer). Dieser Referenzbereich gilt für diese Studie. 
 
Die Höhe eines NSE-Serumspiegels wird nicht nur als valider Indikator bei akuten 
Hirnverletzungen  5,6 oder zerebraler Hypoxie angesehen 7, sondern auch als 
Verlaufsparameter bei Tumorerkrankungen wie z. B. dem kleinzelligen Bronchialkarzinom 
und dem Neuroblastom;  diese Tumoren entstammen dem Amin Precursor Uptake and 
Decarboxylation (APUD)- Zellsystem und sind in der Lage, NSE zu sezernieren. 
Werte oberhalb von 33 µg/l sprechen bei Ausschluß eines Tumors bzw. einer Hirnverletzung 
laut Literatur für eine ausgeprägte zerebrale Schädigung 2. 
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6. Technische Grundlagen der Transkraniellen Dopplersonographie 
 
Physikalisches Prinzip 
Die Technik der TCD beruht wesentlich auf dem sogenannten Doppler-Effekt, benannt nach 
dem Wiener Mathematiker Christian Doppler (1803-1852). Als Doppler-Effekt bezeichnet 
man die Frequenzverschiebung, die von einer Relativgeschwindigkeit zwischen 
Schallwellenquelle und Schallwellenempfänger erzeugt wird. Sonographische 
Untersuchungen der Hämodynamik machen sich das Dopplerprinzip zunutze: Bei stabiler 
Position einer Schallquelle (Ultraschallsonde) tritt der Dopplereffekt auf, wenn sich ein 
Reflektor auf die Schallquelle zu oder von ihr weg bewegt. Im strömenden Blut reflektieren 
die korpuskulären Anteile den Schall. Den Hauptanteil der korpuskulären Teilchen stellen die 
Erythrozyten dar. 
Je höher die Strömungsgeschwindigkeit der Erythrozyten, desto größer ist die Differenz 
(Dopplerverschiebungsfrequenz oder Dopplershift) zwischen gesendeter und reflektierter 
Frequenz. Für diese Verschiebung ist allerdings nur der in der Schallstrahlachse fließende 
Anteil des Blutes verantwortlich. In den meisten Fällen steht aber die Strömungsachse des 
Gefäßes schräg zur Schallstrahlachse. Hier muß mathematisch die Geschwindigkeit des 
fließenden Blutes vektoriell zerlegt werden, um den für die Frequenzverschiebung 
verantwortlichen Geschwindigkeitsanteil zu bestimmen. Mathematisch wird diese Beziehung 
durch den Cosinus des Winkels α zwischen Schallstrahlachse und Blutgefäß definiert (siehe 
Bild 2).  
Die Berechnung des Dopplershifts erfolgt sowohl für die Verfahren mit kontinuierlicher (cw-) 
als auch mit gepulster (pw-) Schallaussendung nach der Formel: 
df = Frequenzverschiebung (Hz) =   (2 * v * f0 * cos α) / c  mit: 
v  =  Strömungsgeschwindigkeit (cm/s) 
f0 = Mittelwert der Sendefrequenz (Hz) 
cos α = Winkel zwischen Schallstrahl und Gefäßachse (Beschallungswinkel) 
c = Schallgeschwindigkeit im Gewebe (1540 m/s) 
Die Formel zeigt den Einfluß des Beschallungswinkels auf die gemessene 
Dopplerverschiebungsfrequenz. Nur wenn dieser Winkel 00 oder 1800 (Cosinus = 1 bzw. -1) 
erreicht, gibt der Dopplershift die Flußgeschwindigkeit 100%ig wieder. Unter einem Winkel 
von 900 oder 2700 (Cosinus = 0) kann keine Flußmessung erfolgen. Daraus ergibt sich, daß 
der Meßfehler um so geringer ist, je kleiner der Beschallungswinkel ist. Da bei der 
dopplersonographischen Untersuchung mit Stiftsonden eine visuelle Kontrolle des 
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Gefäßverlaufes fehlt, man sich aber am Gefäßverlauf orientieren muß, soll jeweils die 
Sondenposition gewählt werden, die den höchsten Dopplershift erzielt. 
 
Bild 2: Bestimmung des Dopplershifts mittels Ultraschalls 
 
Dopplersonde 
Gewebe 
strömendes  Blut 
 
 
aus B. Widder3: „Doppler- und Duplexsonographie der hirnversorgenden Arterien“, 4.Auflage 
 
 
Piezoelektrische Elemente 
Als Schallquelle und Schallempfänger werden Piezoelemente benutzt. Dabei handelt es sich 
um Keramikscheiben, die ihre Form nach Anlegen einer Spannung ändern und dabei eine 
Schallwelle aussenden. Umgekehrt kann auch eine Schallwelle Verformung und somit 
elektrische Spannung erzeugen, wenn sie auf diese Kristalle trifft. 
 
 
Pulse-wave-Sonographie 
Die gepulste Dopplersonographie benötigt prinzipiell nur ein Ultraschallelement, das 
abwechselnd kurze Sendeimpulse abgibt und in den Intervallen zwischen diesen Impulsen als 
Empfänger dient. Damit bei dieser Technik eine Frequenzverschiebung zwischen 
ausgesandtem und empfangenem Schall durch einen Vergleich bestimmt werden kann, muß 
bei gepulsten Doppleranwendungen der Schallimpuls mehrere Zyklen der Sinusschwingung 
umfassen. Die Laufzeit des Sendeimpulses zu einem bewegten Objekt und zurück ist ein Maß 
für die Entfernung desselben von der Sonde. Durch Verwendung einer Torschaltung kann die 
Empfangszeit beschränkt und dadurch die räumliche Ausdehnung des Meßvolumens und 
seine Position entlang des Schallstrahls festgelegt werden. Die Frequenz der ausgesandten 
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Impulse wird Pulsrepetitionsfrequenz (PRF) genannt. Mit zunehmender Tiefe, aus der die 
Dopplersignale empfangen werden, nimmt die Laufzeit dieser Signale zu. Das bedeutet, daß 
die PRF mit zunehmender Untersuchungstiefe niedriger werden muß. Die Höhe der PRF 
bestimmt aber gleichzeitig auch den höchsten meßbaren Dopplershift (df ? f0). Diese 
höchste meßbare Frequenz wird auch Nyquist-Limit genannt. 
 
Bild 3: Meßbereiche von „continuous wave“ und „pulsed wave“ Dopplergeräten 
 
 
Strömungsmeßbereich (gerastert) im Schallfeld 
von "continuous wave" (cw , links) und "pulsed 
wave" (pw)- Dopplergeräten (rechts) 
 
Bild entnommen aus: B. Widder 3: „Doppler- und Duplexsonographie der hirnversorgenden 
Arterien“, 4. Auflage 
 
Fokusbereich und Meßvolumen des ausgesandten Ultraschalls 
Aus geometrischen und aus elektronisch-physikalischen Gründen sendet die gepulste 
Stiftsonde ein konvergierendes Ultraschallbündel aus, das wieder divergiert, wenn es den 
sogenannten Fokusbereich durchschritten hat. 
 
Bild 4: Schallstrahl und Fokusbereich 
Fokusbereich 
 
 
Das Meßvolumen (sample volume) wurde auf 13
Nach der Dopplerphysik ist die Skalendimensio
als entsprechende Geschwindigkeit in cm/sec 
verwendete Einheit wurde für diese Studie festge
 
Wandfilter und elektrische Verstärkung 
Strömendes Blut bewegt die Gefäßwand, die 
schickt. Um das gesamte Signalspektrum von die
 - 16← 13 mm →  
mm Länge des Fokusbereiches festgelegt. 
nierung in kHz definiert; sie kann aber auch 
angegeben werden. Diese klinisch häufiger 
legt. 
ihrerseits Schallsignale zur Ultraschallsonde 
sen störenden Frequenzen zu befreien, wurde 
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ein sogenannter Wandfilter mit 50 Hz benutzt. Erst Frequenzen oberhalb dieser 50 Hz werden 
verstärkt und damit auch elektronisch diskriminiert. 
 
Analyse des Frequenzzeitspektrums 
In Gefäßen herrschen näherungsweise parabolische Strömungsprofile. Die 
Strömungsgeschwindigkeit ist zentral höher als in den wandnahen Abschnitten. Das 
Dopplersignal enthält deshalb ein Frequenzspektrum aller vorhandenen 
Strömungsgeschwindigkeiten in einem Meßabschnitt. Die Analyse des Frequenzspektrums 
und seine Abbildung wird durch die schnelle Fourier-Transformationen (FFT) in Echtzeit 
ermöglicht. Dabei handelt es sich um ein computerbasiertes Verfahren, das die Sinus-/ 
Cosinusschwingungen ermittelt, aus deren Summe die resultierende und zu analysierende 
Schwingung sich zusammensetzt. Gängig ist die Darstellung als Frequenzzeitspektrum, bei 
dem die Frequenzverteilung gegen die Zeit aufgetragen und die Häufigkeit (=Amplitude) der 
Einzelfrequenzen durch die Punktdichte, die Helligkeit oder ein Farbspektrum abgebildet 
wird:  
Bild 5: Darstellung eines Frequenzzeitspektrums  
 
 
Größe des 
Frequenzanteils als 
Graustufenschema 
Max 
Min 
Sondensymbole; 
Blut, das auf die 
Sonde zufließt, 
wird oberhalb 
der Nulllinie 
dargestellt - und 
umgekehrt 
Nulllinie 
Flußgeschwindig
keit in cm/sec 
Zeitachse 
 
Merkmale der Frequenzzeitspektren 
Aus den Frequenzzeitspektren können verschiedene Parameter ermittelt werden: Die 
systolische Maximalverschiebung im Frequenzspektrum (Max), die enddiastolische 
Maximalfrequenz (Min) und die intensitätsgewichtete mittlere Frequenz zum untersuchten 
Zeitpunkt (Mean). „Max“, „Min“ und „Mean“ haben die Einheit „cm/s“. Aus diesen Größen 
lassen sich weitere Indizes berechnen. Der „Pulsatility-Index“ (PI) wurde 1974 von Gosling 8 
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eingeführt. Er stellt das Verhältnis von „(sys-dia)/mean“ dar. Als Normalwerte für ein 
hirnversorgendes Gefäß werden Werte < 1, für ein Muskelgefäß > 1 angenommen 3. Der 
„Resistance-Index“ (auch „Pourcelot-Index“, Pourcelot 1974) wird berechnet nach: RI=(sys-
dia)/sys. Als Normalwerte gelten < 0,75 für das hirnversorgende Gefäß, > 0,75 für das 
Muskelgefäß. Beide Indizes sind dimensionslos. 
 
 
7. Gerätebeschreibung und Geräteeinstellung 
Alle Patienten wurden mit dem Dopplergerät „Multidop P“ der Firma DWL untersucht 
(Abbildung s.u.). Dieser Typ führt 2-Kanal Fast-Fourier-Transformation-(FFT)-Berechnungen 
durch und erreicht eine Bildauflösung von 128- oder 256- Punkt-FFT. 
Diese FFT-Auflösung beeinflußt die „Zeitauflösung“ (sweep). Als „Zeitauflösung“  
bezeichnet man die Durchlaufgeschwindigkeit der Spektrumskurve. Eine hohe FFT-
Auflösung setzt die Zeitauflösung herab und umgekehrt. Es wurde die Standardeinstellung der 
FFT-Auflösung mit 128 Punkten benutzt. Dies ist ein Kompromiß zwischen guter Auflösung, 
zügiger Datenverarbeitung und Datendarstellung. In der Studie wurde eine gepulste 2 MHz-
Stiftsonde benutzt. 
Das Dopplergerät kann die Frequenzverschiebungen akustisch über zwei integrierte 
Stereolautsprecher und optisch als Frequenzzeitspektrum auf einem LCD-Bildschirm mit 16 
Graustufen wiedergegeben. Ein eingebauter Thermodrucker ermöglicht den Ausdruck eines 
Standbildes in schwarz-weiß. Datum, Uhrzeit und Sondentyp dokumentiert das Gerät selbst.  
Die in mW einstellbare Sendeleistung ist abhängig von der eingestellten 
Pulsrepetitionsfrequenz sowie vom Meßvolumen. Bei den meisten Untersuchungen wurden 
Sendeleistungen zwischen 140 und 180 mW gewählt. Das gesamte Spektrum liegt zwischen 
80 und 220 mW.   
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Bild 6: Dopplergerät „Multidop P“ der Firma DWL 
 
 
 
8. Untersuchungsgang 
Alle Untersuchungen wurden am liegenden Patienten durchgeführt. Die Dokumentation der 
TCD-Signale erfolgte mit Hilfe des eingebauten Thermodruckers. Die so ermittelten Daten 
bilden die Grundlage für die statistische Analyse.  
Die Dauer einer einzelnen Untersuchung betrug mit der Erfassung der Vitalparameter in 
dieser Studie zwischen 40 und 90 Minuten. 
 
8.1 Transtemporaler Untersuchungsgang 
Bei allen Untersuchungen liegt der Patient auf dem Rücken. Die ideale Position für den 
Untersucher ist hinter dem Patienten und an dessen Kopfende stehend, da er von hier aus 
bequem beide Ossa temporalia erreichen kann. Nachdem die MCA, ACA und PCA der 
rechten Seite dokumentiert sind, untersucht der Untersucher die linke Seite. 
Im temporalen Bereich gibt es drei Zugangswege mit geringer Kalottenstärke und einer 
dadurch besseren Penetration des Ultraschalls: Frontotemporal, prä- und supraaurikulär. 
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Bild 7: Temporale Zugangswege (frontotemporal, prä- und supraaurikulär)  
B. Widder 3 : „Doppler- und Duplexsonographie der hirnversorgenden Arterien“, 4. Auflage 
 
 
 
 
In der Regel wird man sich für das beste Knochenfenster entscheiden und durch Kippen der 
Sonde die einzelnen Gefäße in den Fokusbereich des Meßstrahls bringen. Es weisen jedoch 
nicht alle Patienten ein geeignetes Knochenfenster auf. Eine Abhängigkeit der ein- oder 
beidseitigen Nicht-Ableitbarkeit der MCA von Alter und Geschlecht zeigt das folgende Bild: 
 
 
Graphik 1: Nicht-Untersuchbarkeit der A. cerebri media mit der TCD 
B. Widder 3 : „Doppler- und Duplexsonographie der hirnversorgenden Arterien“, 4. Auflage 
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Der Untersuchungsvorgang richtet sich damit in wesentlichen Zügen nach den von Aaslid et 
al. 1982 vorgeschlagenen Vorgehensweisen 9. 
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9. Statistische Auswertung 
Zur Auswertung der gesammelten Daten wurde das Statistikprogramm „SPSS 10.0“ 
eingesetzt. 
Um Unterschiede zwischen der Gruppe der Verstorbenen und der Überlebenden auf 
Signifikanz hin zu untersuchen, wurde der "Mann-Whitney-U-Test" - kurz "U-Test" - 
verwendet. Der Mann-Whitney-U-Test ist der am häufigsten verwendete Test bei zwei 
unabhängigen Stichproben. Er ist äquivalent zum Wilcoxon-Rangsummentest und dem 
Kruskal-Wallis-Test für zwei Gruppen. Mit dem Mann-Whitney-U-Test wird überprüft, ob 
zwei Grundgesamtheiten die gleiche Lage besitzen, also aus der selben Grundgesamtheit 
stammen. 
Ein signifikanter Unterschied zwischen zwei Werteverteilungen wird dann angenommen, 
wenn die Analyse zu einem „p<0,05“ führt; „p=0,05“ bedeutet, daß mit einer Sicherheit von 
95% zu Recht angenommen wird, daß es einen signifikanten Unterschied gibt. Die 
Irrtumswahrscheinlichkeit bezüglich dieser Annahme liegt in diesem Beispiel bei 5%. 
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III. Ergebnisse 
 
1. Das Patientenkollektiv – demographische und klinische Parameter 
In einem Untersuchungszeitraum von 28 Monaten schlossen wir in unserer TCD-Studie 39 
Patienten ein. Für die weitere Auswertung der Ergebnisse teilten wir die Patienten ihrem 
klinischen Verlauf entsprechend in zwei Gruppen auf: Die Gruppe der Überlebenden (n=17) 
umfaßt alle überlebenden Patienten (10 männlich, 7 weiblich), sowie drei weitere Patienten, 
die an einer nicht-neurologischen Ursache verstarben: Erneuter Herzinfarkt (2 Patienten) und 
Sepsis (1 Patient). Die Gruppe der Verstorbenen (n=22, 17 männlich, 5 weiblich) schließt alle 
an einem zentralen Herz-Kreislaufversagen Verstorbene sowie einen weiteren Patienten ein, 
der als Apalliker überlebte. Durchschnittlich verstarben sie  nach 9 ± 15 Tagen. 
Nach der Einteilung der Patienten in diese beiden Gruppen errechneten wir für die Gruppe der 
Verstorbenen (n=22) einen Altersdurchschnitt von 67,9 ± 17,1 Jahren. Der älteste Patient 
dieser Gruppe war 85 Jahre alt, der jüngste 17 Jahre.  
Die  17 Überlebenden haben ein Durchschnittsalter von 63,8 ± 12,7 Jahren. In dieser Gruppe 
war der älteste Patient 81 Jahre alt, der jüngste 46 Jahre. Trotz unterschiedlicher 
Gruppenmittelwerte unterscheiden sich beide Gruppen nicht signifikant voneinander 
(p=0,15). Dies gilt ebenfalls für die Reanimationsdauer: Durchschnittlich dauerte die 
Reanimation bei der Gruppe der Verstorbenen 19,7 ± 18,4 Minuten, die längste Reanimation 
dauerte 90 min, die kürzeste 1 Minute. Der errechnete Mittelwert für die Gruppe der 
Überlebenden liegt demgegenüber bei 15,8 ± 15,4 Minuten, die kürzeste Reanimation dauerte 
zwei Minuten, die längste 60 Minuten; ein signifikanter Unterschied besteht nicht (p=0,29). 
 
Im Gegensatz zu dem demographischen Gruppenparameter „Alter“ und dem Parameter 
„Reanimationsdauer“ finden sich bei zwei klinischen Parametern statistische Unterschiede: 
Bei 11 (50%) Verstorbenen wurden innerhalb der ersten drei Tage nach Reanimation 
Myoklonien beobachtet; in der Gruppe der Überlebenden hatte nur ein (5,8%) Patient 
Myoklonien. 
Die Verteilung der bei 18 Patienten gemessenen NSE-Serumspiegel zeigt den deutlichsten 
signifikanten Unterschied zwischen beiden Gruppen: Die NSE-Serumspiegel der 
Verstorbenen reichen von 22,3 bis 1242 µg/l, im Mittel lagen sie bei 44,0 ± 25,4 µg/l. Die 
NSE-Serumspiegel der Überlebenden lagen zwischen 9,2 und 29 µg/l; ein Mittelwert wurde 
mit 13,6 ± 6,0 µg/l bestimmt; die Verteilungen der gemessenen NSE-Serumspiegel innerhalb 
der zwei Gruppen unterscheiden sich signifikant voneinander (p<0,05), siehe Graphik 2. 
 - 22 - 
Ergebnisse 
 
Graphik 2: Höhe der NSE-Serumspiegel innerhalb der Gruppe der Verstorbenen (Gruppe 1) 
und  der Gruppe der Überlebenden (Gruppe 2); U-Test 
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Blutflußgeschwindigkeiten der MCA stützt sich auf diese Mittelwerte. Dabei wird deutlich, 
daß  bereits  4 Stunden nach CPR die systolischen und diastolischen 
Blutflußgeschwindigkeiten der Überlebenden signifikant (p<0,05) höher sind als die der 
Verstorbenen; so erreichen die Überlebenden nach 4 Stunden systolische 
Flußgeschwindigkeiten von 81 ± 13 cm/sec und diastolische Flußgeschwindigkeiten von 31 ± 
8 cm/sec. Dem stehen bei der Gruppe der Verstorbenen systolische Flußgeschwindigkeiten 
von 67 ± 20 cm/sec und diastolische Flußgeschwindigkeiten von 24 ± 14 cm/sec gegenüber. 
Nach 72 Stunden können erneut signifikante Unterschiede in den systolischen 
Blutflußgeschwindigkeiten der MCA gefunden werden: Zu diesem Zeitpunkt finden sich bei 
den Überlebenden systolische Blutflußgeschwindigkeiten von 101 ± 32 cm/sec. Die Gruppe 
der Verstorbenen erreicht nach 72 Stunden lediglich systolische Flußgeschwindigkeiten von 
80 ± 41 cm/sec. 
Der einzige signifikant unterschiedliche RI der MCA findet sich nach 8 Stunden: Für die 
Überlebenden  wurde ein mittlerer RI mit 0,62 ± 0,06 errechnet, für die Gruppe der 
Verstorbenen ein mittlerer RI von 0,68 ± 0,09. 
 
Tabelle 2 faßt den Resistance-Index und die Blutflußgeschwindigkeiten der MCA zusammen, 
die in den beiden Gruppen signifikant unterschiedlich sind. 
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Tabelle 2: Signifikante Unterschiede des Resistance-Index und der Blutflußgeschwindigkeiten 
(cm/sec) der MCA; U-Test 
Parameter p = Mittelwert der Verstorbenen 
Mittelwert der 
Überlebenden 
MCA systolisch nach 4 Stunden 0,01 67 ± 19 82 ± 13 
MCA diastolisch nach 4 Stunden 0,02 24 ± 14 31 ± 8 
MCA RI nach 8 Stunden 0,03 0,68 ± 0,09 0,62 ± 0,06 
MCA systolisch nach 72 Stunden 0,03 80 ± 41 101 ± 32 
 
 
 
 
 
Die nachfolgenden Diagramme zeigen zur Vervollständigung der bisherigen Angaben die 
beobachteten Mittelwerte und die einfache Standardabweichung der 
Blutflußgeschwindigkeiten der MCA als Fehlerbalken um den Mittelpunkt. Zum Vergleich 
werden beide Gruppen in einem gemeinsamen Diagramm zu den 6 verschiedenen 
Untersuchungszeitpunkten dargestellt: Nach 1,5h, 4h, 8h, 16h, 24h und 72h nach 
Reanimation. 
Den Diagrammen sind die jeweils zugrundeliegenden Daten in Tabellen beigestellt. In diesen 
Tabellen finden sich die Mittelwerte mit ihren Standardabweichungen (X ± Y [cm/sec]). 
Die Zeitpunkte, zu denen signifikante Unterschiede vorherrschen, sind in den Diagrammen 
mit „p<0,05“ gekennzeichnet.  
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Graphik 3: Systolische Flußgeschwindigkeiten der MCA (cm/sec) 
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MCA sys Überlebende Verstorbene 
1,5 Stunden 65 ± 15 88 ± 33 
4 Stunden 82 ± 13 67 ± 19 
8 Stunden 81 ± 20 76 ± 32 
16 Stunden 86 ± 23 88 ± 43 
24 Stunden 96 ± 31 77 ± 27 
72 Stunden 101 ± 32 80 ± 41 
 
Graphik 4: Diastolische Flußgeschwindigkeiten der MCA (cm/sec) 
MCA dia Überlebende Verstorbene 
1,5 Stunden 23 ± 7 31 ± 28 
4 Stunden 31 ± 8 24 ± 14 
8 Stunden 31 ± 10 26 ± 21 
16 Stunden 34 ± 10 26 ± 14 
24 Stunden 43 ± 24 30 ± 14 
72 Stunden 42 ± 20 36 ± 25 
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Graphik 5: Resistance-Index RI der MCA  
MCA RI Überlebende Verstorbene 
1,5 Stunden 0,65 ± 0,10 0,69 ± 0,16 
4 Stunden 0,61 ± 0,11 0,65 ± 0,12 
8 Stunden 0,62 ± 0,06 0,68 ± 0,09 
16 Stunden 0,60 ± 0,07 0,69 ± 0,11 
24 Stunden 0,57 ± 0,12 0,61 ± 0,09 
72 Stunden 0,59 ± 0,09 0,58 ± 0,10 
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3. Arteria cerebri anterior – Ergebnisse der Analyse der zerebralen 
Blutflußgeschwindigkeiten und des Resistance-Index 
Die Ergebnisse der Untersuchungen der ACA zeigen, daß zwischen beiden Patientengruppen 
signifikant unterschiedliche Blutflußgeschwindigkeiten vorliegen, die denen der MCA ähnlich 
sind: So sind die systolischen und diastolischen Blutflußgeschwindigkeiten der Gruppe der 
Überlebenden nach 24 Stunden signifikant höher als die der Verstorbenen: Die Überlebenden 
erreichen im Mittel systolische Flußgeschwindigkeiten von 92 ± 36cm/sec und diastolische 
von 43 ± 24 cm/sec. Der RI der Überlebenden liegt zu diesem Zeitpunkt bei 0,55 ± 0,12. 
Diesen Flußgeschwindigkeiten stehen die niedrigeren systolischen und diastolischen 
Flußgeschwindigkeiten sowie ein erhöhter RI der Gruppe der Verstorbenen gegenüber: Nach 
24 Stunden erreichen sie systolische Blutflußgeschwindigkeiten von 65 ± 25 cm/sec und 
diastolische von 23 ± 12 cm/sec. Der RI wurde bestimmt mit 0,65 ± 0,07. 
 
 
 
 
Die nachfolgenden Diagramme und Tabellen zeigen den zeitlichen Verlauf der 
Blutflußgeschwindigkeiten und des RI der ACA. Die Diagramme und Tabellen basieren auf 
den errechneten Mittelwerten beider Gruppen. Standardabweichungen sind in den 
Diagrammen wieder als Fehlerbalken um den Mittelwert eingezeichnet, in den Tabellen sind 
sie den Mittelwerten im Format „± X“ nachgeordnet. Zeitpunkte, zu denen sich die 
Flußgeschwindigkeiten bzw der RI signifikant unterscheiden, sind in den Graphiken mit 
„p<0,05“ gekennzeichnet.  
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Graphik 6: Systolische Flußgeschwindigkeiten der ACA (cm/sec): 
0
20
40
60
80
100
120
140
160
1.5h          4h           8h           16h         24h         72h 
A
C
A
 sy
st
ol
is
ch
 (c
m
/s
ec
)
Verstorbene Überlebende
p<0,05
 
ACA sys Überlebende Verstorbene 
1,5 Stunden 46 ± 12 75 ± 29 
4 Stunden 67 ± 13 59 ± 18 
8 Stunden 84 ± 36 74 ± 43 
16 Stunden 73 ± 22 89 ± 47 
24 Stunden 92 ± 36 65 ± 25 
72 Stunden 94 ± 30 77 ± 42 
Graphik 7: Diastolische Flußgeschwindigkeiten der ACA (cm/sec): 
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ACA dia Überlebende Verstorbene 
1,5 Stunden 15 ± 7 31  ± 24 
4 Stunden 27  ± 10 21 ± 14 
8 Stunden 29 ± 11 26 ± 24 
16 Stunden 30 ± 10 28 ± 10 
24 Stunden 43 ± 24 23 ± 12 
72 Stunden 41 ± 19 33 ± 23 
Graphik 8: Resistance- Index RI der ACA: 
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ACA RI Überlebende Verstorbene 
1,5 Stunden 0,66 ± 0,19 0,61 ± 0,20 
4 Stunden 0,60 ± 0,15 0,66 ± 0,11 
8 Stunden 0,64 ± 0,11 0,69 ± 0,11 
16 Stunden 0,59 ± 0,09 0,65 ± 0,09 
24 Stunden 0,55 ± 0,12 0,65 ± 0,07 
72 Stunden 0,57 ± 0,09 0,60 ± 0,07 
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4. Arteria cerebri posterior – Ergebnisse der Analyse der zerebralen 
Blutflußgeschwindigkeiten und des Resistance-Index 
Die PCA repräsentiert das hintere zerebrale Stromgebiet. Sie wurde nach der ACA als drittes 
Gefäß untersucht. Die Zeitpunkte, zu denen sich der RI und die Blutflußgeschwindigkeiten 
beider Gruppen signifikant in diesem Gefäß unterscheiden, stimmen mit denen der ACA 
völlig überein und sind denen der MCA ähnlich: In Übereinstimmung mit den bisherigen 
Ergebnissen finden sich auch in diesem Gefäß zu folgenden bestimmten Zeitpunkten 
signifikant höhere Stömungsgeschwindigkeiten und ein niedriger RI bei der Gruppe der 
Überlebenden: Nach 24 Stunden liegen bei der Gruppe der Überlebenden die systolischen 
Blutflußgeschwindigkeiten im Mittel bei 52 ± 8 cm/sec, die diastolischen bei 22 ± 6 cm/sec 
und der RI bei 0,57 ± 0,10. Die Gruppe der verstorbenen Patienten erreicht nach 24 Stunden 
einen systolischen Mittelwert von 45 ± 7 cm/sec, einen diastolischen Mittelwert von 15 ± 4 
cm/sec und einen RI von 0,66 ± 0,08. 
 
Die Graphiken und Tabellen sind so aufgebaut, wie schon bei der ACA beschrieben (siehe 
oben). 
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Graphik 9: Systolische Flußgeschwindigkeiten der PCA (cm/sec): 
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PCA sys Überlebende Verstorbene 
1,5 Stunden 31 ± 7 55 ± 18 
4 Stunden 44 ± 15 44 ± 11 
8 Stunden 51 ± 20 40 ± 24 
16 Stunden 45 ± 11 43 ± 17 
24 Stunden 52 ± 8 45 ± 7 
72 Stunden 48 ± 11 48 ± 15 
 
Graphik 10: Diastolische Flußgeschwindigkeiten der PCA (cm/sec): 
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PCA dia Überlebende Verstorbene 
1,5 Stunden 11 ± 7 25 ± 18 
4 Stunden 17 ± 4 17 ± 8 
8 Stunden 17 ± 7 15 ± 12 
16 Stunden 18 ± 6 14 ± 4 
24 Stunden 22 ± 6 15 ± 4 
72 Stunden 20 ± 7 21 ± 8 
 
Graphik 11: Resistance-Index RI der PCA: 
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PCA RI Überlebende Verstorbene 
1,5 Stunden 0,64 ± 0,30 0,58 ± 0,17 
4 Stunden 0,60 ± 0,10 0,64 ± 0,08 
8 Stunden 0,66 ± 0,09 0,64 ± 0,11 
16 Stunden 0,59 ± 0,09 0,66 ± 0,09 
24 Stunden 0,57 ± 0,10 0,66 ± 0,08 
72 Stunden 0,59 ± 0,07 0,56 ± 0,08 
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5. Grenzwerte zerebraler Blutflußgeschwindigkeiten 
Der Nachweis signifikanter Flußgeschwindigkeitsunterschiede der MCA, ACA und PCA 
führt zu der Frage, ob es Flußgeschwindigkeiten gibt, deren Unter- oder Überschreiten zu 
einem bestimmten Zeitpunkt eine sichere Zuordnung eines Patienten zu einer der beiden 
Gruppen erlaubt. 
Unter der Annahme, daß hohe Flußgeschwindigkeiten eher für eine gute als für eine schlechte 
neurologische Prognose sprechen, bieten sich pro Gefäß und Zeitpunkt zwei verschiedene 
Blutflußgeschwindigkeiten als Grenzwerte an: 
 
„Oberer Grenzwert“: Er ist definiert als die höchste Strömungsgeschwindigkeit, die unter 
allen später verstorbenen Patienten in einem festgelegten Gefäß zu einem festgelegten 
Zeitpunkt gemessen wurde. 
„Unterer Grenzwert“: Er ist definiert als die niedrigste Strömungsgeschwindigkeit, die unter 
allen überlebenden Patienten in einem festgelegten Gefäß zu einem festgelegten Zeitpunkt 
gemessen wurde. 
 
Basierend auf diesen Definitionen können folgende Annahmen gemacht werden: 
1 - Ist bei einem Patienten in einem bestimmten Gefäß zu einem bestimmten Zeitpunkt die   
gemessene Flußgeschwindigkeit höher als der entsprechende, festgesetzte „obere 
Grenzwert“, so wird der Patient der Gruppe der Überlebenden zugeordnet. 
2 - Ist bei einem Patienten in einem bestimmten Gefäß zu einem bestimmten Zeitpunkt die 
gemessene Flußgeschwindigkeit niedriger als der entsprechende, festgesetzte „untere 
Grenzwert“, so wird der Patient der Gruppe der Verstorbenen zugeordnet. 
 
Für alle signifikant unterschiedlichen mittleren Flußgeschwindigkeiten wurden beide 
Grenzwerte festgestellt, und es wurde anschließend berechnet, wie groß der Prozentsatz 
innerhalb einer Gruppe war, der ebenfalls ober- bzw unterhalb des Grenzwertes lag. 
 
 
Da die Patienten beider Gruppen über weite Bereiche ähnliche Flußgeschwindigkeiten 
aufweisen, finden sich nur kleine Bereiche sehr hoher oder sehr niedriger 
Flußgeschwindigkeiten, die allein von der Gruppe der Überlebenden bzw. der Gruppe der  
Verstorbenen erreicht werden. Die größte Bedeutung zur Bestimmung der 
Gruppenzugehörigkeit anhand von Strömungsgeschwindigkeiten kommt den diastolischen 
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Strömungsgeschwindigkeiten in der ACA und PCA zu: 45,5 % der Verstorbenen weisen 24 
Stunden nach CPR niedrigere diastolischen Blutflußgeschwinidigkeiten in der PCA auf als 
der festgestellte „untere Grenzwert“ von 17 cm/sec (siehe Tabelle 3). Sie werden daher der 
Gruppe der Verstorbenen zugeordnet. Zum gleichen Zeitpunkt können 17,6 % der 
Überlebenden als Angehörige dieser Gruppe erkannt werden, weil ihre diastolischen 
Blutflußgeschwindigkeiten in der PCA oberhalb des „oberen Grenzwertes“ von 24 cm/sec. 
Ein Vergleich der diastolischen Blutflußgeschwindigkeiten in der ACA nach 24 Stunden mit 
den berechneten Grenzwerten führt zu ähnlichen Ergebnissen. 
Basierend auf den systolischen Blutflußgeschwindigkeiten in der ACA 24 Stunden nach CPR 
können 36,4 % der Verstorbenen als Versterbende erkannt werden, da ihre 
Flußgeschwindigkeiten unterhalb des „unteren Grenzwertes“ von 55 cm/sec liegen. Bei 11,7 
% der Überlebenden finden sich systolische Blutflußgeschwindigkeiten in der ACA zu diesem 
Zeitpunkt, die oberhalb des „oberen Grenzwertes“ von 129 cm/sec liegen; diese Patienten 
überlebten. 
4 Stunden nach CPR lassen sich bei keinem der überlebenden Patienten 
Blutflußgeschwindigkeiten beobachten, die den entsprechenden „oberen Grenzwert“ für 
systolische (126,5 cm/sec) bzw. diastolische (71,7 cm/sec) Blutflußgeschwindigkeiten in der 
MCA übertreffen. Bei den verstorbenen Patienten hingegen erreichen 27,3 % der Gruppe 
lediglich systolische Strömungsgeschwindigkeiten in der MCA, die unterhalb des „unteren 
Grenzwertes“ von 57,5 cm/sec liegen. 36,4 % der Verstorbenen weisen diastolische 
Blutflußgeschwindigkeiten in der MCA zu diesem frühen Zeitpunkt auf, die unter dem 
„unteren Grenzwert“ von 20,5 cm/sec liegen. Dadurch ist ihre Prognose infaust. 
Drei Tage nach Reanimation überschreiten bei 5,9% aller Überlebenden die systolischen 
Flußgeschwindigkeiten der MCA den oberen Grenzwert von 168,5 cm/sec, 45,5% aller 
Verstorbenen erreichen nicht den unteren Grenzwert von 73 cm/sec. 
 
Durch den Vergleich von Strömungsgeschwindigkeiten mit entsprechenden Grenzwerten 
kann bei einigen Patienten bereits nach 4 Stunden die Prognose erhoben werden, bei anderen 
Patienten gelingt dieses erst nach 24 Stunden. Viele Patienten weisen zu beiden Zeitpunkten 
oberhalb bzw. unterhalb der jeweiligen Grenzwerte liegende Strömungsgeschwindigkeiten 
auf.  
In der vorliegenden Studie konnte bei 28 % aller Patienten bereits  4 Stunden nach CPR auf 
die Prognose geschlossen werden; sie war in allen Fällen infaust. 24 Stunden nach CPR 
erhöhte sich der Anteil der Patienten, deren Prognose durch den Vergleich von gemessenen 
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Strömungsgeschwindigkeiten mit Grenzwerten festgelegt werden konnte, auf  56 %.  Nach 24 
Stunden wiesen die Strömungsgeschwindigkeiten bei 29 % (n=5) der Überlebenden auf eine 
gute Prognose hin. Zu diesem Zeitpunkt wurden 77 % (n=17) der Verstorbenen als 
Versterbende erkannt. Auch die Prognose der übrigen 23 % aus der Gruppe der Verstorbenen 
war nach 24 Stunden definitiv; sie waren zu diesem Zeitpunkt bereits verstorben. Dies 
bedeutet, daß alle Patienten aus der Gruppe der Verstorbenen zum Zeitpunkt nach 24 Stunden 
entweder tot waren oder aufgrund der gemessenen Strömungsgeschwindigkeiten eine infauste 
Prognose hatten. Alle anderen Patieten überlebten.  
 
 
 
 
Tabelle 3: Grenzwerte der mit der TCD bestimmten Blutflußgeschwindigkeiten in den großen 
Hirnbasisarterien 
 
„Oberer 
Grenzwert“ 
(cm/sec), dessen 
Übertreffen stets 
zum Überleben 
führte 
„Unterer 
Grenzwert“ 
(cm/sec), dessen 
Unterschreiten 
stets zum Tode 
führte 
Der Anteil der 
Überlebenden, dessen 
Blutfluß-
geschwindigkeiten 
oberhalb des oberen 
Grenzwertes liegen. 
Der Anteil der 
Verstorbenen,  
dessen Blutfluß- 
geschwindigkeiten 
unterhalb des unteren 
Grenzwertes liegen. 
MCA sys 4 h 126,5 57,5 0,0% 27,3% (n=6) 
MCA dia 4 h 71,5 20,5 0,0% 36,4% (n=8) 
ACA sys 24 h 129,0 55,0 11,7% (n=2) 36,4% (n=8) 
ACA dia 24 h 50,0 18,0 17,6% (n=3) 31,8% (n=7) 
PCA sys 24 h 60,0 41,0 11,7% (n=2) 18,2% (n=4) 
PCA dia 24 h 24,0 17,0 17,6% (n=3) 45,5% (n=10) 
MCA sys 72 h 168,5 73,0 5,9% (n=1) 45,5% (n=10) 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 - 33 - 
Ergebnisse 
6. Vitalparameter und Blutgasanalysen 
Die Suche nach signifikanten Gruppenunterschieden wurde auch auf die gemessenen 
Vitalparameter sowie die Parameter der Blutgasanalysen ausgeweitet. Von allen gemessenen 
Vitalparametern zeigen allein einige systemische Blutdrücke in bestimmten Phasen eindeutige 
Unterschiede zwischen beiden Gruppen an. Zu diesen Zeitpunkten liegt der mittlere Blutdruck 
der Überlebenden stets über dem der Verstorbenen. So übertrifft in der Frühphase nach der 
Reanimation der Mittelwert des systolischen Blutdruckes der Überlebenden mit 131 ± 21 
mmHg den 4-Stundenwert der Verstorbenen; ihr systolischer Blutdruck liegt im Mittel bei 
112 ± 19 mmHg. Nach 16 Stunden liegt der systolische Blutdruck der Überlebenden bei 130 
± 24 mmHg, der diastolische bei 66 ± 13. Diesen beiden Werten stehen ein systolischer 
Blutdruck der Verstorbenen von 103 ± 23 mmHg und ein diastolischer Blutdruck von 51 ± 9 
mmHg gegenüber. Ein gegenüber den Verstorbenen erhöhter systemischer Blutdruck der 
Überlebenden wird nach 24 Stunden erneut gefunden. Während zu diesem Zeitpunkt die 
Verstorbenen einen systolischen Blutdruck von 114 ± 15 mmHg und einen diastolischen 
Blutdruck von 56 ± 8 mmHg erreichen, wurde bei den Überlebenden der mittlere systolische 
Blutdruck mit 129 ± 21 mmHg bestimmt, der diastolische mit 64 ± 20 mmHg. 
Der einzige BGA-Parameter, der bei beiden Gruppen signifikant unterschiedlich ist, ist der 
pO2 -Wert nach 24 Stunden: Er liegt bei den Überlebenden bei 98 ± 29 mmHg, bei den 
Verstorbenen bei 84 ± 43 mmHg. 
 
Eine vollständige Übersicht über die beschriebenen Unterschiede bietet Tabelle 4 (p 35): 
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Tabelle 4: Signifikante Unterschiede der Vitalparameter und des pO2 zwischen beiden 
Gruppen; U-Test 
 p = Verstorbene Überlebende 
RR systolisch nach 4 Stunden 0,01 112 ± 18,8 131 ± 21 
RR systolisch nach 16 Stunden 0,01 103 ± 23 130 ± 24 
RR diastolisch nach 16 Stunden 0,01 51 ± 9 66 ± 13 
RR systolisch nach 24 Stunden 0,04 114 ± 15 129 ± 21 
RR diastolisch nach 24 Stunden 0,04 56 ± 8 64 ± 20 
pO2 nach 24 Stunden 0,05 84 ± 43 98 ± 29 
 
Alle Drücke sind in „mmHg“ angegeben. „p = ...“ ist das Ergebnis statistischer Berechnungen (U-Test); dabei 
bedeutet ein p<0,05 , daß sich beide Gruppen in diesem Parameter signifikant unterscheiden. Je kleiner das „p“, 
desto sicherer der Unterschied zwischen beiden Gruppen.  
 
Alle anderen Parameter wie z.B.  pH, pCO2 und die Herzfrequenz zeigten zu keinem der 
sechs verschieden Untersuchungszeitpunkte einen signifikanten Unterschied zwischen beiden 
Gruppen.  
 
 
 
 
7. Übersicht über signifikant unterschiedliche Meßparameter  im zeitlichen Verlauf  
Fast jede Untersuchungsphase zeigt, daß sich bestimmte Parameter beider Gruppen  
signifikant unterscheiden. Anhand von gemessenen Flußgeschwindigkeiten der MCA kann 
der Nachweis der Unterschiedlichkeit dieser Blutflußgeschwindigkeiten bereits nach 4 
Stunden geführt werden. Nach 24 Stunden häufen sich die Parameter, die zeigen, daß sich 
beide Gruppen unterscheiden: So sind die Flußgeschwindigkeiten beider Gruppen in der ACA 
und PCA signifikant unterschiedlich; dies gilt jedoch nicht für die Blutflußgeschwindigkeiten 
der MCA zu diesem Zeitpunkt. Nach 24 Stunden finden sich auch Unterschiede in der Höhe 
des systemischen Blutdrucks und des pO2 (siehe oben). 
Tabelle 5 zeigt die zeitliche Verteilung der Parameter, die in beiden Gruppen signifikant 
unterschiedlich sind. 
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Tabelle 5: Übersicht der signifikant unterschiedlichen Parameter in der Gruppe der 
Überlebenden und der Verstorbenen 
 
  MCA   ACA   PCA  RR  pO2 
Zeitpunkt: sys dia RI sys dia RI sys dia RI sys dia  
90 Minuten             
4 Stunden X X        X   
8 Stunden   X          
16 Stunden          X X  
24 Stunden    X X X X X X X X X 
72 Stunden X            
 
„X“ markiert den Zeitpunkt, an dem ein untersuchter Parameter in beiden Gruppen signifikant unterschiedlich 
ist. Bei den Parametern handelt es sich um die systolischen und diastolischen Strömungsgeschwindigkeiten der 
MCA, ACA und PCA sowie um den darauf basierenden Resistance-Index „RI“. „RR“ steht für den systemischen 
Blutdruck und „pO2“ für den Partialdruck des Sauerstoffes einer arteriellen Blutprobe. 
 
 
8. Intraindividuelle Entwicklung der arteriellen Flußgeschwindigkeit in den ersten 72 
Stunden 
Alle bisherigen Untersuchungen gingen der Frage nach, ob sich die Überlebenden von den 
Verstorbenen zu bestimmten Zeitpunkten in speziellen Parametern wie z.B. den gemessenen 
Flußgeschwindigkeiten so sehr unterscheiden, daß sie aufgrund der gewonnenen 
Meßergebnisse eine Prognoseabschätung ermöglichen. Ungeklärt ist aber die Frage, ob der 
individuelle chronologische Verlauf ausgewählter Parameter bei einem Patienten so typisch 
ist, daß dieser Patient aufgrund der Verlaufsentwicklung des beobachteten Parameters einer 
der beiden Gruppen angehörig sein muß. Dieser Fragestellung geht der zweite Teil der 
Ergebnisdarstellung nach. 
Im Fokus des Interesses stehen dabei die relativen, zeitlichen systolischen und diastolischen 
Flußgeschwindigkeitsänderungen der MCA, ACA und PCA sowie die dazugehörigen 
Resistance-Indizes (RI). Um zu relativen Daten zu gelangen, wurde folgendes Vorgehen 
gewählt:  
Für jeden Patienten wurde ein individueller Ausgangswert der Blutflußgeschwindigkeiten 
ermittelt, indem die Meßergebnisse aus den ersten drei Untersuchungsphasen - also die 
Ergebnisse nach 90 Minuten, nach 4 und nach 8 Stunden -  gemittelt und dann gleich 100 
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Prozent gesetzt wurden. Die Ergebnisse der folgenden drei Untersuchungen beziehen sich 
dann auf diesen Ausgangswert. Aus den so gewonnenen Daten wurde anschließend für jede 
der beiden Gruppen der gruppenspezifische Mittelwert samt einfacher Standarabweichung 
berechnet. 
Die statistische Analyse dieser Daten läßt keinen signifikanten Unterschied zwischen dem 
prozentualen Anstieg bzw. Abfall der Flußgeschwindigkeiten der Gruppe der Überlebenden 
und der Gruppe der Verstorbenen erkennen. Dieses gilt sowohl für die relativen systolischen 
und diastolischen Flußgeschwindigkeiten der MCA, ACA und PCA als auch für ihre 
entsprechenden Resistance-Indizes zu den Untersuchungszeitpunkten nach 16, 24 und 72 
Stunden. 
Graphik 12 zeigt ein Beispiel der zeitlichen Entwicklung der beiden Gruppenmittelwerte der 
relativen systolischen Flußgeschwindigkeiten der MCA. 
 
 
 
Graphik 12: Entwicklung der relativen systolischen Flußgeschwindigkeiten der MCA; U-Test 
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Angegeben sind die Mittelwerte beider Gruppen samt ihrer Standardabweichungen (Fehlerbalken). Sie beziehen 
sich auf den Ausgangswert, der der Mittelwert der ersten drei Untersuchungen ist. 
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9. Analyse der hämodynamischen Veränderungen der Gruppe der Überlebenden 
Die relativen systolischen Flußgeschwindigkeiten der MCA beider Gruppen unterscheiden 
sich nach 24 Stunden nicht signifikant voneinander (p=0,47). Dennoch haben wir die 
beobachteten Anstiege bzw. Minderungen der relativen systolischen 
Blutflußgeschwindigkeiten der MCA nach 24 Stunden einer weiteren Analyse zugeführt: 
Die Einzelwertdarstellung dieser relativen Strömungsgeschwindigkeiten in Form eines 
Säulendiagramms zeigt, daß sich die Gruppe der Überlebenden in zwei Fraktionen gliedert: 
Die eine Fraktion erfährt einen deutlichen relativen Anstieg der MCA-
Blutflußgeschwindigkeit, die andere Fraktion einen recht mäßigen: 
  
Graphik 13: Relativer Anstieg bzw relative Minderung der systolischen MCA-
Blutflußgeschwindigkeiten  24 Stunden nach CPR 
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: Mittelwert  (22,65%) des relativen Anstieges der systolischen Flußgeschwindigkeiten der   
MCA nach 24 Stunden in der Gruppe der Verstorbenen 
Über den Zahlen 1 bis 17 sind die relativen Anstiege / Verminderungen der Strömungsgeschwindigkeiten der 
systolischen MCA der Überlebenden nach 24 Stunden aufgetragen. Eine Zahl ohne Säule über ihr bedeutet, daß 
zu diesem Zeitpunkt keine Blutflußgeschwindigkeit gemessen werden konnte. Die Reihenfolge der Werte 
innerhalb der Gruppe ist zufällig gewählt. 
 
Um die Gruppe der Überlebenden nach einer festen Richtlinie aufzuteilen, wurde zunächst der 
Mittelwert des relativen systolischen Anstieges der Blutflußgeschwindigkeiten der MCA der 
Gruppe der Verstorbenen nach 24 Stunden ermittelt. Er liegt bei +22,65 Prozent. 
Anschließend wurde dieser Mittelwert der nachfolgenden Aufteilung der Überlebenden in 
zwei Untergruppen zugrunde gelegt. 
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Durch diese Aufteilung entstehen zwei Untergruppen, die sich in bestimmten Parametern 
signifikant unterscheiden: Die erste Untergruppe erfährt einen relativen Anstieg der 
systolischen Flußgeschwindigkeiten der MCA nach 24 Stunden um 130,1%. Patienten dieser 
Untergruppe erreichen damit im Mittel absolute systolische Strömungsgeschwindigkeiten von 
128 cm/sec. Ihr Durchschnittsalter liegt bei 52,3 Jahren, ihre Reanimationsdauer bei 31,7 
Minuten. Die Patienten der zweiten Untergruppe der Überlebenden erfahren eine Minderung 
der systolischen Flußgeschwindigkeiten der MCA nach 24 Stunden um durchschnittlich 2,2%. 
Dies entspricht einer Strömungsverlangsamung der systolischen Flußgeschwindigkeiten auf 
77 cm/sec. Im Mittel sind diese Patienten 71,9 Jahre alt, ihre Reanimation dauerte 
durchschnittlich nur 6,9 Minuten. 
Die signifikant unterschiedlichen Parameter der beiden Untergruppen der Überlebenden sind 
zusammen mit ihren Ergebnissen in Tabelle 6 zusammengefaßt: 
 
Tabelle 6: Signifikante Unterschiede zwischen den beiden Untergruppen der Überlebenden 
(U-Test)  
Überlebende  Untergruppe 1   Untergruppe 2   
 p = Mittelwert Min Max Mittelwert Min Max 
relativer Anstieg der 
systolischen 
Flußgeschwindigkeiten der 
MCA nach 24 h in % 
0,01 130,1 41,7 211 -2,2 -28,9 12,2 
systolische 
Flußgeschwindigkeiten der 
MCA nach 24h (cm/sec) 
0,01 128 93 178 77 51 91 
Reanimationsdauer in min 0,01 31,7 15 60 6,9 2 15 
Alter in Jahren 0,01 52,3 46 64 71,9 52 82 
 
 
 
Das Ausmaß der Streuung der Einzelwerte innerhalb jeder Untergruppe variiert für die oben 
aufgeführten Parameter teilweise erheblich. Um das Ausmaß dieser Streuung deutlich zu 
machen, wurden die nachfolgenden Boxplots erstellt: 
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Graphik 14: Relativer Anstieg der systolischen Flußgeschwindigkeiten der MCA in den 
beiden Untergruppen der Überlebenden 24 Stunden nach CPR 
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Graphik 15: Absolute systolische Flußgeschwindigkeiten der MCA in den beiden 
Untergruppen der Überlebenden 24 Stunden nach CPR 
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Graphik 16: Reanimationsdauer der beiden Untergruppen der Überlebenden in Minuten 
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10. Korrelation zerebraler Blutflußgeschwindigkeiten mit dem systemischen Blutdruck 
Die zerebrale Autoregulation der arteriellen Hirngefäße ermöglicht eine bei gesunden 
Menschen weitgehend vom systemischen Blutdruck unabhängige und konstante 
Durchblutung des Gehirns. Der Verlust der zerebralen Autoregulation bzw. ihre Störung führt 
zu einer Blutdruck-passiven Durchblutung der arteriellen Hirngefäße. 
Daher können Korrelationskoeffizienten (K) systolischer Blutflußgeschwindigkeiten mit 
systemischen systolischen Blutdrücken einen Hinweis auf das Ausmaß einer gestörten 
zerebralen Autoregulation geben. Stellvertretend für die drei untersuchten Gefäße dieser 
Studie wurden die systolischen Blutflußgeschwindigkeiten der MCA für die sechs 
Untersuchungszeitpunkte mit den gemessenen systolischen systemischen Blutdrücken 
korreliert: Nach 1,5 Stunden erreichen die Verstorbenen einen Korrelationskoeffizienten von 
1, die Überlebenden einen von 0,73. Bereits nach 4 Stunden lässt sich bei den Überlebenden 
beobachten, daß die systolischen Blutflußgeschwindigkeiten der MCA nicht mit den 
systolischen Blutdrücken korrelieren (K=0,19). Der Korrelationskoeffizient der Verstorbenen 
liegt zu diesem Zeitpunkt mit 0,52 verhältnismäßig hoch; nach 8 Stunden steigt er auf 0,81 an, 
was erneut für hohe Flußgeschwindigkeiten bei hohen systemischen Blutdrücken und 
umgekehrt spricht. Während dieser Untersuchungsphase korrelieren 
Blutflußgeschwindigkeiten und Blutdruck bei den Überlebenden weiterhin wenig 
miteinander; ihr Korrelationskoeffizient wurde zu diesem Zeitpunkt mit 0,21 bestimmt.  
Nach 16 Stunden bietet sich eine ähnliche Konstellation: Hohe Strömungsgeschwindigkeiten 
fallen bei den verstorbenen Patienten zeitlich häufig mit hohen Blutdrücken zusammen, 
niedrige Strömungsgeschwindigkeiten mit niedrigen Blutdrücken. Der Korrelationskoeffizient 
liegt 16 Stunden nach CPR mit 0,62 deutlich im positiven Bereich.  Zu diesem 
fortgeschrittenen Zeitpunkt liegt der Korrelationskoeffizient der Gruppe der Überlebenden bei 
–0,11. Während der  beiden letzten Untersuchungsphasen fällt der Korrelationskoeffizient der 
Verstorbenen auf Werte um „0“ ab; der Korrelationskoeffizient der Überlebenden schwankt 
im Bereich von 0,33 bis –0,32. 
Die folgende Graphik zeigt das frühe Absinken des Korrelationskoeffizienten der 
Überlebenden. Demgegenüber beobachtet man als Hinweis auf eine Blutdruck-passive 
Durchblutung der arteriellen Hirngefäße  bei der Gruppe der Verstorbenen ein Persistieren 
hoher Korrelationskoeffizienten, ehe sie schließlich 24 Stunden nach CPR auf erniedrigte 
Werte abfallen.    
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Graphik 17: Korrelation zerebraler Blutflußgeschwindigkeiten der MCA mit systemischen 
systolischen Blutdrücken während der ersten drei Tage 
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11. Korrelation zerebraler Blutflußgeschwindigkeiten mit CO2-Partialdrücken 
Unter dem Einfluß eines hohen pCO2 dilatieren zerebrale arterielle Widerstandsgefäße. 
Dadurch wird der Gefäßwiderstand erniedrigt, das Blut strömt dann in den großen 
Hirnbasisarterien schneller. Ein niedriger pCO2 führt zu gegenteiligen Prozessen. Somit 
korrelieren bei Gesunden bis zu einem bestimmten Maß höhere pCO2-Werte mit höheren 
Flußgeschwindigkeiten positiv miteinander. 
Korrelationen von pCO2-Werten arterieller Blutproben mit systolischen 
Flußgeschwindigkeiten der MCA wurden für die sechs Untersuchungsphasen innerhalb beider 
Gruppen berechnet: Ein unmittelbar im Anschluß an die Reanimation für die Gruppe der 
Überlebenden bestimmter Korrelationskoeffizient liegt bei –0,72; der Korrelationskoeffizient 
der Gruppe der Verstorbenen wurde zu diesem Zeitpunkt mit K=-0,8 bestimmt. Zur vierten 
Stunde nach CPR steigt der Korrelationskoeffizient der Überlebenden auf 0,12, der 
Koeffizient der Verstorbenen auf 0,05. Nachdem bei beiden Gruppen erneut 16 Stunden nach 
CPR ein negativer Korrelationskoeffizient gefunden wird, stabilisiert sich der 
Korrelationskoeffizient der Überlebenden  im positiven Bereich zwischen 0,22 und 0,37. Dem 
stehen sinkende Korrelationskoeffizienten der Gruppe der Verstorbenen gegenüber; so fällt 
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ihr Koeffizient 16 Stunden nach CPR von 0,09 auf –0,29 24 Stunden nach CPR und erreicht 
abschließend einen Korrelationskoeffizienten von –0,36 nach drei Tagen.  
 
 
Graphik 18: Korrelationen systolischer Flußgeschwindigkeiten der MCA mit CO2-
Partialdrücken im zeitlichen Verlauf 
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12. Zerebrale Hypoperfusionsphase 
Im Anschluß an eine Wiederbelebung  wird häufig ein erniedrigter zerebraler Blutfluß 
beobachtet 10 ; es handelt sich dabei um die sogenannte „verzögerte Hypoperfusionsphase“ 10 
zwischen der zweiten und zwölften Stunde nach CPR. Dies trifft auch für unsere Patienten zu 
(siehe Graphik 3). Ob diese Hypoperfusionsphase eher bei Patienten mit relativ langer 
Reanimation gefunden werden kann, sollte eine Analyse klären. Dazu wurden die 
Blutflußgeschwindigkeiten der MCA 16 Stunden nach CPR mit den gemittelten 
Flußgeschwindigkeiten der MCA der ersten drei Untersuchungen, also einem Ausgangswert, 
verglichen. Es wurden die Gruppe der Verstorbenen und die Gruppe der Überlebenden in 
Untergruppen mit kurzer (< 15 min) und langer Reanimationsdauer unterteilt. 
 
Für alle Verstorbenen wurde der gemeinsame Ausgangswert der systolischen 
Blutflußgeschwindigkeiten der MCA mit 67 ± 19 cm/sec berechnet. Der Ausgangswert 
derjenigen Verstorbenen, deren Reanimation kurz dauerte (<15 min), liegt bei 72 ± 25 cm/sec. 
Nach 16 Stunden erreichen sie systolische Flußgeschwindigkeiten von 91 ± 43 cm/sec, die bis 
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zur 72. Stunde kontinuierlich auf 52 ± 6 cm/sec abfallen. Der Ausgangswert der länger 
reanimierten Verstorbenen (≥ 15 min) liegt bei 64 ± 13 cm/sec und steigt bis zur 16. Stunde 
nach CPR auf 85 ± 36 cm/sec an. In dieser Untergruppe der Verstorbenen werden bei der 
Untersuchung nach 72 Stunden Flußgeschwindigkeiten von 92 ± 42 cm/sec gemessen. 
 
Mit 73 ± 16 cm/sec systolischer Blutflußgeschwindigkeiten in der MCA liegt der gemeinsame 
Ausgangswert aller Überlebenden über dem der Verstorbenen. Überlebende Patienten, deren 
Reanimation schnell erfolgreich war (<15 min), haben einen Ausgangswert von 81 ± 7 
cm/sec; die Flußgeschwindigkeiten nach 16 Stunden liegen bei 80 ± 5 cm/sec. Dieses 
Flußgeschwindigkeitsniveau behält diese Gruppe der Überlebenden bis zu 72. Stunde bei. Für 
diejenigen überlebenden Patienten, deren Reanimation länger dauerte (≥ 15 min), haben wir 
einen Ausgangswert von 62 ± 19 cm/sec bestimmt. Ihr 16-Stundenwert der systolischen 
Flußgeschwindigkeiten liegt bei 93 ± 31 cm/sec. Bis zur 72. Stunde nach CPR steigt er 
kontinuierlich auf 129 ± 31 cm/sec an. 
Unabhängig von der Prognose lassen sich bei Patienten mit langer Reanimationsdauer in den 
ersten 12 Stunden nach CPR in der MCA durchschnittlich systolische Flußgeschwindigkeiten 
von ca. 60 cm/sec beobachten. 
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IV. Diskussion 
 
Die vorliegende Studie sollte klären, ob anhand von systematischen  transkraniellen 
Doppleruntersuchungen bei Patienten nach kardiopulmonaler Reanimation auf der Basis von 
Änderungen der gemessenen Blutflußgeschwindigkeiten frühzeitig eine zuverlässige 
Abschätzung der neurologischen Prognose gewonnen werden kann. Zur weiteren Validation 
schlossen wir außerdem die Beobachtungen von aufgetretenen Myoklonien und die 
gemessenen Serumspiegel der Neuronen-spezifischen Enolase in die Abschätzung der 
neurologischen Prognose mit ein. 
Nach Abschluß der Datenerhebung erfolgte die Einteilung der Studienpatienten in zwei 
Gruppen: 
39 wiederbelebte Patienten wurden retrospektiv in eine Gruppe von Überlebenden (n=17) und 
die Gruppe der Verstorbenen (n=22) aufgeteilt. Somit lagen zwei ungefähr gleich große 
Gruppen vor, so daß ein Vergleich beider Gruppen durchgeführt werden konnte. Quantitative 
Beobachtungen sind stets vor dem Hintergrund einer relativ niedrigen Fallzahl nur als 
richtungsweisend anzusehen. Folgestudien mit größeren Fallzahlen sollten nun folgen, um die 
gefundenen Ergebnisse zu validieren. 
Hohes Lebensalter und eine protrahierte Reanimation lassen zunächst eine schlechtere 
neurologische Prognose vermuten. Das Durchschnittsalter der Verstorbenen wurde mit 67,9 ± 
17,1 Jahren bestimmt und das der Überlebenden mit 63,8 ± 12,7 Jahren, ein statistisch 
signifikanter Unterschied bezüglich der Altersverteilung besteht zwischen beiden Gruppen 
jedoch nicht (p=0,15). Auch die Dauer der Reanimationsmaßnahmen ist zwischen beiden 
Gruppen nicht signifikant unterschiedlich (p=0,29), selbst wenn im Mittel die Reanimation 
bei später Verstorbenen 19,7 min dauerte. Überlebende wurden demgegenüber 
durchschnittlich 15,8 min lang reanimiert. Die Patienten beider Gruppen unterscheiden sich in 
diesen zwei Punkten nicht; ihr klinisches Ausgangsbild ist somit gut vergleichbar. 
Ähnliche Ergebnisse finden sich auch bei P. Martens 11;  er untersuchte bei wiederbelebten 
Patienten NSE-Serumspiegel unter der Fragestellung ihres prognostischen Wertes. Eine 
signifikant unterschiedliche Altersverteilung bei den Patienten, die am Hirntod verstarben und 
denen, die ihr Bewußtsein wiedererlangten, lag in seiner Studie nicht vor (p=0,76). Diesen 
Beobachtungen stehen jedoch Studienergebnisse gegenüber, die bei der Altersverteilung 
signifikante Unterschiede feststellten: J. Kärkelä 12 , der ebenfalls bei wiederbelebten 
Patienten unter anderem die prognostische Wertigkeit der NSE-Serumspiegel untersuchte, 
fand einen signifikanten Unterschied (p=0,025) der Altersverteilung zwischen den Patienten, 
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die überlebten und denen, die verstarben. Allerdings konnte auch er keinen signifikanten 
Unterschied bei der Reanimationsdauer feststellen. Durch den Vergleich mit diesen 
Studienergebnissen sowie basierend auf unseren eigenen Erfahrungen schlagen wir vor, 
sowohl das Alter des wiederbelebten Patienten, die Dauer und Güte seiner Reanimation sowie 
die Begleitumstände, die zur Reanimationspflichtigkeit geführt haben, im Einzelfall 
individuell zu bewerten und dann in die Prognosefindung einfließen zu lassen.  
Wie auch die vorliegende Studie zeigt, muß das relativ hohe Alter eines Patienten also nicht 
grundsätzlich eine schlechtere Prognose bedeuten. 
 
4 Stunden nach CPR liegen in der MCA bei den Überlebenden signifikant höhere systolische 
und diastolische Strömungsgeschwindigkeiten als bei den Verstorbenen vor (Tabelle 2, Seite 
25). Nach 24 Stunden weisen die Überlebenden signifikant höhere systolische und 
diastolische Strömungsgeschwindigkeiten auf, diesmal jedoch in der ACA und PCA. 72 
Stunden nach CPR sind erneut die systolischen Blutflußgeschwindigkeiten in der MCA bei 
den Überlebenden signifikant höher als bei den verstorbenen Patienten. 
Erstmals liegt nun eine Studie vor, in der wiederbelebte Patienten systematisch mit der TCD 
untersucht wurden. Sie zeigt, daß zu allen Zeitpunkten innerhalb der ersten 72 Stunden nach 
CPR, zu denen gemessene Blutflußgeschwindigkeiten signifikant unterschiedlich sind, die 
Blutflußgeschwindigkeiten der überlebenden Patienten höher sind als die derjenigen 
Patienten, die in den folgenden Tagen aufgrund  eines neurologischen Defizits versterben. Die 
Daten der Studie legen nahe, daß ein Mindestmaß an geregelter zerebraler Blutversorgung 
eine der Grundvoraussetzungen ist, um ein drohendes permanentes neurologisches Defizit zu 
verhindern. 
 
Die systematischen Untersuchungen der Blutflußgeschwindigkeiten der MCA, ACA und PCA 
mit der TCD bei wiederbelebten Patienten in den ersten drei Tagen nach CPR bieten die 
Gelegenheit, charakteristische Flußgeschwindigkeiten zu identifizieren, die für eine infauste 
oder eine gute neurologische Prognose sprechen: Die nach 24 Stunden gemessenen 
Blutflußgeschwindigkeiten der ACA und PCA lassen am ehesten eine Prognoseabschätzung 
zu: Kein Patient unserer Studie verstarb, wenn seine systolischen Blutflußgeschwindigkeiten 
nach 24 Stunden in der ACA höher als 129 cm/sec oder seine diastolischen 
Blutflußgeschwindigkeiten in diesem Gefäß höher als 50 cm/sec waren (Tabelle 3, Seite 33). 
Auf der anderen Seite verstarben alle Patienten, deren systolische Flußgeschwindigkeiten zu 
diesem Zeitpunkt in der ACA unterhalb von 55 cm/sec lagen oder deren diastolische 
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Strömungsgeschwindigkeiten den Grenzwert von 18 cm/sec unterschritten. Die 
entsprechenden Grenzwerte der Flußgeschwindigkeiten der PCA liegen relativ eng 
beieinander: So überlebten alle Patienten, bei denen systolische Flußgeschwindigkeiten nach 
24 Stunden in diesem Gefäß gemessen wurden, die höher waren als 60 cm/sec. Systolische 
Flußgeschwindigkeiten unterhalb von 41 cm/sec überlebte kein einziger Patient unserer 
Studie. Für die diastolischen Strömungsgeschwindigkeiten in diesem Gefäß galt, daß alle 
Patienten überlebten, wenn sie den oberen Grenzwert von 24 cm/sec übertrafen; sie 
verstarben, wenn sie den unteren Grenzwert von 17 cm/sec nicht erreichten. 
Von großem Interesse ist auch die Frage nach dem frühesten Zeitpunkt, der eine sichere 
Prognoseabschätzung eines Patienten zuläßt. Hier haben die Flußgeschwindigkeiten der MCA 
nach 4 Stunden eine Bedeutung. Im Gegensatz zu den Blutflußgeschwindigkeiten der ACA 
und der PCA wurden 4 Stunden nach CPR die höchsten Strömungsgeschwindigkeiten in der 
MCA bei später verstorbenen Patienten gemessen. Dies bedeutet, daß es keinen so genannten 
„oberen Grenzwert“ (siehe Seite 31) der Blutflußgeschwindigkeiten gibt, dessen Übertreffen 
für eine gute neurologische Prognose spricht. Hohe Flußgeschwindigkeiten in der MCA nach 
4 Stunden lassen die neurologische Prognose noch offen. Gegenteilig dazu bieten niedrige 
Flußgeschwindigkeiten innerhalb der MCA schon zu diesem frühen Zeitpunkt die 
Möglichkeit, einen Anteil der später Versterbenden zu identifizieren: Kein einziger Patient 
dieser Studie überlebte, wenn seine systolischen Flußgeschwindigkeiten in der MCA nach 4 
Stunden unterhalb von 57,5 cm/sec oder seine diastolischen Flußgeschwindigkeiten unterhalb 
von 20,5 cm/sec lagen. 
Durch den Vergleich von Strömungsgeschwindigkeiten mit entsprechenden Grenzwerten 
(Tabelle 3, Seite 33) konnte bei ca. 28 % aller Patienten dieser Studie nach 4 Stunden die 
Prognose abgeschätzt werden; in diesen Fällen war die Prognose infaust. 24 Stunden nach 
CPR erhöhte sich durch den erneuten Vergleich von gemessenen 
Strömungsgeschwindigkeiten mit den festgelegten Grenzwerten der Anteil der Patienten, 
deren Prognose auf diese Weise abschätzbar wurde, auf 56%. Einen Tag nach Reanimation 
deuteten die Strömungsgeschwindigkeiten bei 29 % der Überlebenden auf eine gute Prognose 
hin. Zu diesem Zeitpunkt wurden 77 % der Verstorbenen als Versterbende erkannt. Wichtig 
ist, daß auch die Prognose der übrigen 23 % aus der Gruppe der Verstorbenen 24 Stunden 
nach Reanimation feststand: Sie waren zu diesem Zeitpunkt bereits verstorben. Für alle 
Patienten aus der Gruppe der Verstorbenen bedeutete dies, daß sie entweder nach 24 Stunden 
verstorben waren oder die beobachteten Blutflußgeschwindigkeiten zu diesem Zeitpunkt 
eindeutig auf ihre infauste Prognose hinwiesen. Alle übrigen Patienten überlebten. 
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Soweit die Patienten überlebten und auch technisch untersuchbar waren, fanden in den ersten 
drei Tagen nach CPR 6 Untersuchungen statt. Wir haben die intraindividuelle Entwicklung 
der Flußgeschwindigkeiten eines jeden Patienten analysiert, um herauszufinden, ob eine 
bestimmte intraindividuelle Entwicklung der Flußgeschwindigkeiten für das Überleben oder 
das spätere Versterben des Patienten ein sicheres Indiz ist. Dabei haben wir festgestellt, daß 
kein  spezifisches Profil der Flußgeschwindigkeitsänderungen existiert, das für die 
Überlebenden oder Verstorbenen typisch wäre und sich außerdem signifikant von anderen 
Profilen unterscheiden läßt. Ob die individuelle Entwicklung der relativen 
Blutflußgeschwindigkeitsänderungen dennoch ein sicheres Kriterium für die Zuordnung eines 
wiederbelebten Patienten zu einer der beiden Gruppen sein könnte, kann durch diese Studie 
weder bewiesen noch eindeutig verworfen werden; diese Problematik müssen nachfolgende 
Studien überprüfen. 
Zur Prognoseabschätzung schlagen wir deshalb zunächst weiterhin das Verwenden von 
absoluten Flußgeschwindigkeiten und ihren Grenzwerten vor. 
 
Die Analyse des prozentualen Anstieges der systolischen Blutflußgeschwindigkeiten der 
MCA nach 24 Stunden deckte in der Gruppe der Überlebenden eine Besonderheit auf: 
Während im Mittel bei den Verstorbenen die systolischen Strömungsgeschwindigkeiten nach 
24 Stunden um 22,6 % gegenüber ihrem gruppeneigenen Ausgangswert anstiegen, fanden wir 
in der Gruppe der Überlebenden zwei extrem unterschiedliche Untergruppen: Entweder war 
der prozentuale Geschwindigkeitsanstieg sehr hoch oder sehr niedrig. Zur weiteren Analyse 
teilten wir die Überlebenden in zwei Untergruppen ein. Als Kriterium wählten wir den 
mittleren Anstieg der systolischen Blutflußgeschwindigkeiten der Verstorbenen von 22,6% in 
der MCA. Alle überlebenden Patienten, deren Geschwindigkeitszunahme der 
Blutströmungsgeschwindigkeiten mehr als 22,6% betrug, bildeten die erste Untergruppe; in 
dieser stiegen die systolischen Strömungsgeschwindigkeiten der MCA gegenüber dem 
Ausgangswert um 130,1%. Die übrigen Überlebenden bildeten die zweite Untergruppe; bei 
diesen Patienten sanken die systolischen Blutflußgeschwindigkeiten um durchschnittlich 
2,2%. Interessanterweise ergab die statistische Analyse des Alters und der Reanimationsdauer 
signifikante Unterschiede (p<0,01) zwischen beiden Untergruppen: So waren die Patienten, 
die einen hohen Anstieg der MCA-Flußgeschwindigkeiten nach 24 Stunden erfuhren, mit 52,3 
Jahren deutlich jünger als die Patienten der zweiten Untergruppe; ihr Alter lag bei 
durchschnittlich 71,9 Jahren. Die Reanimation der Patienten der ersten Untergruppe dauerte 
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mit 31,7 min erheblich länger als die der Patienten der zweiten Untergruppe; bei ihnen dauerte 
die Wiederbelebung im Mittel nur 6,9 min. 
Der Vergleich der beiden Untergruppen läßt vermuten, daß relativ junge Patienten eine 
protrahierte Reanimation ohne ein wesentliches neurologisches Defizit überleben können. Ein 
hierfür sprechender Grund wäre, daß bei ihnen trotz länger andauernder Reanimation das 
erneute Einsetzen der zerebralen Autoregulation selbst nach längeren Phasen einer 
grenzwertigen zerebralen Perfusion möglich ist. Es ist jedoch nicht sicher, ob dieses auch für 
ältere Patienten gilt. Möglicherweise ist die Toleranz einer zerebralen Perfusion auf sehr 
niedrigem Niveau, wie sie während einer Reanimation vorherrschen kann, bei älteren 
Patienten nicht vorhanden. Wenn es bei diesen älteren Patienten nicht gelingt, schnell eine 
ausreichende zerebrale Perfusion  zu erreichen, geht die Fähigkeit zur zerebralen 
Autoregulation vollständig verloren; der Patient verstirbt an den Folgen dieses neurologischen 
Defizits. 
 
Wie schon an verschiedenen Stellen in dieser Arbeit berichtet, veränderten sich viele der 
beobachteten Parameter im Anschluß an die Frühphase nach der CPR noch erheblich im 
Laufe der nachfolgenden Stunden. So konnten wir bei den Korrelationen der systolischen 
Blutflußgeschwindigkeiten der MCA mit systemischen, systolischen Blutdrücken beobachten, 
daß die aus beiden Parametern berechneten Korrelationskoeffizienten starken Schwankungen 
unterworfen waren: Die unmittelbar nach der CPR erhöhten Korrelationskoeffizienten der 
Überlebenden sanken frühzeitig ab und stabilisierten sich bis zur 16. Stunde nach CPR auf 
Werte zwischen 0,21 und –0,11 (Graphik 17, Seite 42). Die Korrelationskoeffizienten der 
Verstorbenen hingegen  schwankten in den ersten 16 Stunden nach CPR zwischen 0,6 und 
1,0. Die im Vergleich zu den Überlebenden erhöhten Korrelationskoeffizienten der 
Verstorbenen wiesen deutlich auf eine Blutdruck-passive Hirndurchblutung hin. Dieses muß 
als eine Störung der zerebralen Autoregulation angesehen werden.  
Auch A. Feldges 13 fand bei seiner TCD-Studie an Hirntoten und komatösen Patienten, daß 
bei aufgehobener Autoregulation die mittlere zerebrale Flußgeschwindigkeit der MCA mit 
dem mittleren systemischen Blutdruck gut korrelierte. 
In einer weiteren Studie berichtet C. Sundgreen 14 von seinen Beobachtungen: Er untersuchte 
mit Hilfe der TCD 18 CPR-Patienten sowie 6 gesunde Probanden als Kontrollgruppe und maß 
bei ihnen die mittlere Flußgeschwindigkeit in der MCA während einer schrittweisen 
Erhöhung des mittleren systemischen arteriellen Blutdrucks durch Noradrenalininfusionen. 
Anschließend bestimmte er die untere Autoregulationsgrenze. 10 CPR-Patienten zeigten eine 
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erhaltene Autoregulation, 8 eine deutlich verschlechterte. Bei 5 Patienten mit erhaltener 
Autoregulation konnte die untere Regulationsgrenze bestimmt werden, sie lag im Mittel bei 
114 mmHg. Im Vergleich zur Kontrollgruppe, bei der die Grenze bei 76 mmHg beobachtet 
wurde, war die untere Regulationsgrenze zu signifikant höheren Werten verschoben. 
Sundgreen zieht folgendes Fazit: In der Akutphase nach einem überlebten Herzstillstand ist 
bei der Mehrheit der Patienten die zerebrale Autoregulation aufgehoben oder in einen höheren 
Druckregulationsbereich verschoben. 
 
Es ist eine Leistung des ungeschädigten, normalen arteriellen Gefäßsystems des Gehirns, auf 
einen ansteigenden CO2-Partialdruck des Blutes mit einer Vasodilatation zu reagieren. Dies 
führt zu einer Minderung des Gefäßwiderstandes und damit zu höheren 
Flußgeschwindigkeiten. Eine zerebrale Hypoxie kann ein gesundes Gehirn vielfältig 
schädigen. Der Verlust der Vasoreaktivität des arteriellen Gefäßbettes des Gehirns ist eine der 
möglichen Folgen einer schädigenden Hypoxie. Im Umkehrschluß bedeutet dies, daß der 
Nachweis des Verlustes der zerebralen CO2-Vasoreaktivität ein Hinweis auf ein geschädigtes 
Gehirn sein kann. 
Wie hier und im Ergebnisteil schon beschrieben, erwarten wir bei den Überlebenden, daß 
erhöhte CO2-Partialdrücke stärker als bei den Verstorbenen mit höheren 
Blutflußgeschwindigkeiten korrelieren. 
Die Interpretation der berechneten Korrelationskoeffizienten (Graphik 18) läßt die Vermutung 
zu, daß die Überlebenden eine temporäre Störung der adäquaten CO2-Vasoreaktivität 
erfahren, während die Störung der CO2-Vasoreaktivität bei den Verstorbenen permanent ist. 
Für eine temporäre Störung bei den Überlebenden sprechen die anfänglich negativen 
Korrelationskoeffizienten, die sich im Laufe der folgenden Stunden wie erwartet im positiven 
Bereich stabilisieren. Die stark schwankenden und schließlich kontinuierlich negativen 
Korrelationskoeffizienten der Verstorbenen weisen hingegen auf den Verlust oder eine 
Einschränkung der CO2-Vasoreaktivität hin. 
Andere Studien, durchgeführt an einem vergleichbaren Patientenkollektiv, kommen zu 
ähnlichen Ergebnissen: R. Palvölgyi 15 und A. Thiel 16 berichten, daß unter anderem bei 
Zuständen zerebraler Hypoxie die zerebrale Autoregulation eingeschränkt oder aufgehoben 
sein kann. So seien paradoxe oder ausbleibende Gefäßreaktionen 17 bei einer Reduktion des 
arteriellen pCO2 im Rahmen einer therapeutischen Hyperventilation möglich. 
Auch A. Feldges 13 , der die TCD zur Unterscheidung von klinisch Hirntoten und komatösen 
Patienten benutzte, weist darauf hin, daß bei reduziertem arteriellen pCO2 paradoxe oder 
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ausbleibende Gefäßreaktionen beobachtet wurden. Lillywhite 18 berichtet im Rahmen seiner 
Studie von einem Verlust der CO2-Vasoreaktivität nach zerebraler Hypoxie. 
Bis heute werden Patienten mit einem ausgeprägten Hirnödem hyperventiliert. In einer 1997 
durchgeführten Studie fand G. Buunk 10 bei wiederbelebten Patienten, daß eine artifizielle 20-
minütige Hypoventilation die zerebrale mittlere Flußgeschwindigkeit steigerte. Es ist zu 
vermuten, daß es während der Hypoventilation zu einem Anstieg des CO2-Partialdruckes 
kam. Bei erhaltener CO2-Vasoreaktivität erfolgte eine Vasodilatation mit konsekutiver 
Blutflußbeschleunigung. Die im linken Jugularisbulbus gemessene O2-Sättigung stieg unter 
der Hypoventilation an. Andererseits beobachtete er bei einer artifiziellen 20-minütigen 
Hyperventilation, daß die mittlere zerebrale Flußgeschwindigkeit konstant blieb, während die 
O2-Sättigung abfiel. Bei einigen Patienten fiel die O2-Sättigung sogar unter 55%. Dieses tiefe 
Niveau hält Buunk für eine potentielle Ischämieschwelle. Er nimmt daher an, daß eine 
Hyperventilation bei Patienten in der Phase nach ihrer Wiederbelebung möglicherweise eine 
zerebrale Ischämie induzieren kann. In diesem Falle wäre nicht auszuschließen, daß bei 
diesen Patienten durch eine künstliche Hyperventilation iatrogen die Prognose verschlechtert 
würde. Vier Stunden nach Reanimation wurden in der Gruppe der Verstorbenen 18% 
hyperventiliert, in der Gruppe der Überlebenden waren es  9%. 
Lillywhite 18 gibt an, daß der Autoregulationsbereich der zerebralen Hirndurchblutung beim 
Gesunden in einem Bereich von 50-150 mmHg des mittleren systemischen arteriellen Drucks 
liegt. Allerdings wird der angegebene Bereich von verschiedenen Autoren unterschiedlich 
beziffert: F. Artru 19 kommt bei seiner TCD-Studie an Patienten mit Hirnverletzung zu der 
Überzeugung, daß die untere Grenze des autoregulierten Druckbereiches bei 70 mmHg liegt. 
 
Unmittelbar im Anschluß an eine Reanimation wird bei Patienten häufig - bezogen auf ihr 
Alter - ein erniedrigter zerebraler Blutfluß registriert: Buunk 10 berichtet von einer Reduktion 
auf 50% unterhalb der altersentsprechenden Norm bei Patienten, die nach einem 
Herzstillstand wiederbelebt wurden. Dieser verminderte zerebrale Blutfluß sei von der 2. bis 
zur 12. Stunde nach CPR beobachtbar. Als Pathomechanismen dieser sogenannten 
„verzögerten Hypoperfusionsphase“ werden Vasospasmus 20, Ödeme 21 oder 
Blutzellaggregate 22 diskutiert. 
Auch unsere Patienten zeigten in den ersten Stunden nach ihrer Reanimation häufig 
Strömungsgeschwindigkeiten, die mit einer verzögerten Hypoperfusionsphase vereinbar sind. 
Daß die zerebralen Flußgeschwindigkeiten nach einer Reanimation um 50% unterhalb der 
altersentsprechenden Norm liegen sollen, kann diese Studie nicht bestätigen. Wir 
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beobachteten bei den systolischen Blutflußgeschwindigkeiten der MCA, daß die 
Überlebenden und die Verstorbenen anfänglich nicht ihre altersentsprechenden 
Flußgeschwindigkeiten erreichten. Erst nach der 16. Stunde haben wir bei der Mehrheit der 
Überlebenden Flußgeschwindigkeiten oberhalb ihrer altersentsprechenden Grenze gemessen, 
die Flußgeschwindigkeiten der Verstorbenen blieben im Mittel weiterhin unterhalb der 
altersentsprechenden Grenze. Ähnliches gilt für die Strömungsgeschwindigkeiten der ACA 
und PCA. 
Vor dem Hintergrund der Analyseergebnisse der CO2-Vasoreaktivität und der Korrelationen 
systemischer Blutdrücke mit Blutflußgeschwindigkeiten (siehe oben) sprechen diese 
Beobachtungen für Folgendes: Bei den Patienten aus der Gruppe der Verstorbenen 
manifestiert sich ein permanenter neurologischer Schaden. Denn niedrige zerebrale 
Blutflußgeschwindigkeiten resultieren aus einer Blutdruck-passiven Durchblutung bei im 
Vergleich zu den Überlebenden erniedrigten Blutdruckwerten. 
Nach vorübergehender Einschränkung des neurologischen Funktionsstoffwechsels mit 
temporärem Übergang in den Erhaltungsstoffwechsel stabilisiert sich die Kreislaufregulation 
bei den überlebenden Patienten schnell. Eine ausreichende zerebrale Durchblutung ist 
Grundlage für die erhaltene zerebrale Autoregulation nach Wiedererlangen des 
neurologischen Funktionsstoffwechsels. Bei frühzeitig beobachteten normalen systemischen 
Blutdruckwerten ließen sich bei den Überlebenden nach Wiedereinsetzen der zerebralen 
Autoregulation auf normale Werte ansteigende Blutflußgeschwindigkeiten feststellen. 
  
Eine kurze Reanimationsdauer geht  mit einer relativen Stabilität der Flußgeschwindigkeiten 
einher. Die Veränderungen der Blutflußgeschwindigkeiten sind nach kurzer Reanimation im 
Vergleich zu ihrem Ausgangswert gering. Patienten mit kurzer Reanimation besitzen im 
Vergleich zu Patienten mit protrahierter Reanimation höhere Flußgeschwindigkeiten in der 
Frühphase. In unserer Studie fanden wir die „verzögerte Hypoperfusionsphase“ eher bei 
länger wiederbelebten Patienten. Sowohl Patienten der Gruppe der Überlebenden als auch 
Patienten der Gruppe der Verstorbenen zeigten dieses Phänomen. 
Im Anschluß an die Reanimation erniedrigte zerebrale Blutflußgeschwindigkeiten deuten eher  
vermehrt auf eine günstige neurologische Prognose, wenn bei deutlich gestiegenen 
Blutdruckwerten kontinuierlich ansteigende Blutflußgeschwindigkeiten für eine erhaltene 
zerebrale Autoregulation sprechen. Diese Situation finden wir bei den Überlebenden. Bei den 
Verstorbenen lassen sich gegenüber dem Ausgangswert nur mäßig erhöhte 
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Flußgeschwindigkeiten mit der Blutdruck-passiven Durchblutung bei relativ niedrigem 
systemischen Blutdruck erklären. 
 
Wie die oben beschriebenen Daten zeigen, nehmen die Flußgeschwindigkeiten zur 16. Stunde 
nach CPR hin zu; der größte Geschwindigkeitsanstieg arterieller Blutflußgeschwindigkeiten 
wurde bei den Patienten beobachtet, die länger wiederbelebt wurden. Hier liegt eine 
temporäre oder permanente zerebrale Autoregulationsstörung zugrunde, die durch eine 
hypoxische Phase während der Reanimation entstanden ist. Dafür sprechen auch die 
Beobachtungen von R. Burger und W. Hassler 23 : Sie berichten vom Einsatz des 
Transkraniellen Dopplers in einer Notaufnahme. Sie fanden bei wiederbelebten Patienten im 
Anschluß an die Reanimation eine sogenannte "posthypoxische Flußbeschleunigung". 
Die Ergebnisse der vorliegenden Studie scheinen die von Burger und Hassler beschriebene 
posthypoxische Flußbeschleunigung zu bestätigen: Im Gegensatz zu den Überlebenden zeigte 
die Gruppe der Verstorbenen in der MCA, der ACA und der PCA während der ersten 
Untersuchungsphase tendenziell höhere Flußgeschwindigkeiten.  
Ida und Satoh 24 stellten bei der Untersuchung wiederbelebter Patienten fest, daß anfänglich 
niedrige Flußgeschwindigkeiten in der MCA im Laufe der ersten Stunden nach CPR deutlich 
anstiegen. Sie erklären dies mit einer fehlgesteuerten zerebralen Durchblutung. Auch ihre 
Studienergebnisse stützen unsere Beobachtungen. 
 
Die zerebralen Durchblutungsverhältnisse in den ersten Stunden nach einer Reanimation 
haben eine große Bedeutung für die neurologische Prognose. Doch fanden sich bei den 
Patienten unserer Studie bei der Analyse der Flußgeschwindigkeiten und der Resistance-
Indizes der ersten beiden Untersuchungsphasen einige Besonderheiten:  
Den physiologischen Regelmechanismen entsprechend, fanden wir bei den Überlebenden in 
der MCA, ACA und PCA im Zeitraum von der ersten zur zweiten Untersuchung einen 
sinkenden Resistance-Index mit gleichzeitig ansteigenden zerebralen 
Blutflußgeschwindigkeiten. Bei den Verstorbenen zeigte sich für diesen Zeitraum in der ACA 
und PCA eine gegenläufige Entwicklung: Der Resistance-Index stieg und die 
Flußgeschwindigkeiten sanken. Eine Besonderheit zeigte die MCA der Verstorbenen: Wir 
konnten beobachten, daß zwar der Resistance-Index sank, dennoch kam es zu einer Abnahme 
der systolischen und diastolischen Flußgeschwindigkeiten. Wie bereits im Ergebnisteil 
beschrieben, wiesen die Verstorbenen gegenüber den Überlebenden zum Zeitpunkt nach 4 
Stunden einen signifikant niedrigeren systolischen Blutdruck auf.  
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Interessanterweise zeigten die Flußgeschwindigkeiten des hinteren Stromgebietes (PCA) bei 
den Verstorbenen ein von den anderen Gefäßen abweichendes Verhalten. In der MCA, ACA 
und PCA waren in der Gruppe der Überlebenden zu allen Untersuchungszeitpunkten die 
qualitativen Veränderungen der Flußgeschwindigkeiten und des Resistance-Index gleich. 
Dieses Verhalten galt auch für die systolischen und diastolischen Blutflußgeschwindigkeiten 
der MCA und ACA der Verstorbenen. Allein die Blutströmungsgeschwindigkeiten in der 
PCA der Verstorbenen wichen von diesem synchronen Verhalten ab: Besonders auffällig war, 
daß die systolischen Flußgeschwindigkeiten der PCA im Zeitraum von der 4. bis zur 8. 
Stunde noch fielen, während die systolischen Blutflußgeschwindigkeiten der MCA und der 
ACA hier bereits wieder anstiegen. Der Anstieg der diastolischen Flußgeschwindigkeiten der 
PCA fand sogar erst nach 16 Stunden statt.  
Anscheinend wirken systemische Faktoren nicht auf alle drei untersuchten Gefäße gleich, 
oder aber lokale Faktoren beeinflussen das hintere Stromgebiet in einer speziellen Art und 
Weise. Eine andere Erklärung wäre, daß sich das hintere Stromgebiet von dem vorderen 
Stromgebiet mikroanatomisch oder physiologisch unterscheidet. 
Diese Beobachtung einer besonderen Hämodynamik in der PCA ist nicht neu. So ist 
beispielsweise bekannt, daß eine hypertensive Krise in einigen Fällen selektiv das hintere 
Stromgebiet (PCA) schädigen kann: Es kommt zum Bild der "posterioren 
Leukenzephalopathie" 17,25,26,27,28,39. 
 
Die Beurteilung des Herz-Kreislauf-Systems nach einer Reanimation wird unter anderem 
anhand des gemessenen systemischen Blutdruckes durchgeführt. Bereits 4 Stunden nach CPR 
erreichten die Überlebenden einen systolischen Blutdruck, der mit 130,9 ± 20,6 mmHg im 
oberen Normalbereich lag. Nach 16 und erneut nach 24 Stunden lag der Blutdruck der 
Überlebenden weiterhin bei ungefähr 130/65 mmHg. Die Patienten aus der Gruppe der 
Verstorbenen zeigten damit zu allen Zeitpunkten, zu denen die Verteilung der Blutdrücke 
signifikant unterschiedlich war, Blutdrücke unterhalb des Niveaus der Überlebenden: Wie 
schon im Ergebnisteil beschrieben (Tabelle 4, Seite 35), schwankten die Blutdrücke der 
Verstorbenen zwischen ungefähr 100-110 / 55 mmHg. Dieser Bereich ist eher als tief-normal 
anzusehen. 
 
24 Stunden nach CPR unterschieden sich die O2-Partialdrücke beider Gruppen noch eben 
signifikant voneinander (p=0,049). Dabei wiesen die Überlebenden mit 97,9 ± 28,9 mmHg 
gegenüber den Verstorbenen mit 84,1 ± 42,7 mmHg die deutlich höheren O2-Partialdrücke in 
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den arteriellen Blutproben auf. Alle anderen Parameter der BGA unterschieden sich nicht 
signifikant.  
 
Die Gegenüberstellung der beobachteten Parameter „Blutdruck“ und „pO2“ macht deutlich, 
daß sich bei den Überlebenden schon in der Frühphase nach CPR eine zunehmend stabile 
Kreislaufsituation einstellt. In der Phase der zerebralen Unterversorgung, also vor und unter 
Umständen während der Reanimation, kommt es zu einer Einschränkung bzw. einem Ausfall 
des Funktionsstoffwechsels der Neuronen und Gliazellen; neurologische Ausfälle treten in 
Erscheinung. Solange der Grundumsatz des Zellstoffwechsels durch eine Restdurchblutung 
gesichert wird oder aber die Phase der Hypoxie nicht zu lange andauert, sind diese Ausfälle 
reversibel 3 . Gelingt es, eine stabile und suffiziente Kreislaufsituation beim Patienten durch 
die Wiederbelebung herbeizuführen, können die nicht geschädigten Neuronen durch 
Übergang vom Erhaltungsstoffwechsel in den Funktionsstoffwechsel wieder ihre Funktion 
aufnehmen. Ein Hinweis dafür ist z.B. die wieder einsetzende Fähigkeit des  Gefäßsystems 
zur zerebralen Autoregulation. Eine anhaltend gestörte zerebrale Autoregulation sowie eine 
gestörte CO2-Vasoreaktivität sprechen für einen bedeutenden neurologischen Schaden; die 
hiervon betroffenen Patienten versterben aufgrund des permanenten neurologischen Defizits.  
 
Neben laborchemischen Parametern unterscheiden sich die Patienten beider Gruppen auch 
dadurch, daß der Anteil der Patienten, bei denen Myoklonien auftraten, bei den Verstorbenen 
wesentlich größer war: Bei 11 (50%) Verstorbenen wurden innerhalb der ersten drei Tage 
nach Reanimation Myoklonien beobachtet; in der Gruppe der Überlebenden fand sich nur ein 
(5,8%) Patient mit Myoklonien. 
Myoklonien können z.B. durch Epilepsien, Enzephalitiden, Intoxikationen oder anoxische 
Hirnschädigung hervorgerufen werden. In unserer Studie konnten Intoxikationen bis auf eine 
Ausnahme ausgeschlossen werden; bei dieser Ausnahme handelt es sich um eine 
Heroinintoxikation bei einem jungen Patienten aus der Gruppe der Verstorbenen. 
Eine Epilepsie war bei keinem Patient bekannt, auch wurde bei keinem Patienten eine 
Enzephalitis nachgewiesen. Angemerkt sei, daß der einzige Patient mit Myoklonien aus der 
Gruppe der Überlebenden eine für diese Gruppe lange Hypoxiezeit von etwa 15 Minuten 
überlebte.  
Neben der „zerebralen Hypoxie“ und dem Einzelfall einer Intoxikation wurden keine anderen 
Ursachen einer Myoklonie beobachtet. In unserer Studie deutete daher eine beobachtete 
Myoklonie fast ausnahmslos auf eine schwere zerebrale Hypoxie hin. 
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In Übereinstimmung mit unseren Beobachtungen berichten andere Autoren ebenfalls davon, 
daß Myoklonien durch zerebrale Hypoxie ausgelöst werden können 30,31,32,33,34,35,36. Van Cott 
30 und P. Jimenez 33 sehen in einem Auftreten von Myoklonien nach zerebraler Hypoxie 
ebenfalls einen Hinweis auf eine sehr schlechte neurologische Prognose. 
 
Das Ausmaß einer zerebralen Schädigung kann auch eingeschätzt werden, in dem man 
Enzyme im peripheren Blut nachweist, die bei einer Hirnschädigung freigesetzt werden. Je 
höher der Serumspiegel dieser Enzyme ist, desto größer ist der Hirnschaden. Viel diskutiert ist 
die Frage, ab welchem Serumspiegel ein erheblicher neurologischer Schaden anzunehmen ist. 
Eines dieser freigesetzten Enzyme ist die Neuronen-Spezifische Enolase (NSE).  
Es sollte an dieser Stelle erwähnt werden, daß grundsätzlich auch der Liquorenzymspiegel 
dieser Enzyme zu einer Prognoseabschätzung herangezogen werden kann. Die überwiegende 
Mehrheit verschiedener Autoren hält die Analyse von Blutserumspiegeln zur 
Prognoseabschätzung für ausreichend. Daher wurde in vielen Studien 2,7,11,37 auf eine NSE-
Bestimmung aus Liquor verzichtet. Demgegenüber finden sich in der Literatur vereinzelt 
Autoren 12 , die bei einem mit unserer Studie vergleichbaren Patientengut einen signifikant 
unterschiedlichen NSE-Spiegel nur in den Liquorproben, nicht aber in den Serumproben, 
feststellen konnten. 
Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen einen deutlich signifikanten Unterschied 
(p<0,0005) der NSE-Serumspiegel zwischen der Gruppe der Verstorbenen und der Gruppe 
der Überlebenden. Unseren Erwartungen entsprechend sind die NSE-Serumspiegel der 
Verstorbenen mit 44,0 ± 25,4 µg/l höher als die der Überlebenden (13,6 ± 6,0 µg/l). Wir 
beobachteten in der vorliegenden Studie, daß kein Patient einen NSE-Spiegel von >29 µg/l 
überlebte. 
 
Noch immer wird bis heute ein NSE-Serum-Grenzwert diskutiert, der für eine gute oder 
schlechte neurologische Prognose spricht: W. Prange 37 beobachtete in seiner Studie, daß 
NSE-Serumwerte oberhalb von 120 µg/l bei Patienten mit zerebraler Hypoxie für eine 
schlechte Prognose sprechen, Werte unterhalb von 35 µg/l für eine meist gute. Der Bereich 
dazwischen bleibe prognostisch unsicher. 
In einer Studie von  H. Schaarschmidt 7 verstarben alle Patienten, bei denen der NSE-Spiegel 
im Serum oberhalb von 120 µg/l lag, Patienten mit einem NSE-Spiegel unterhalb von 100 
µg/l überlebten. W. Fogel 2 berichtet von einem NSE-Grenzwert von 33 µg/l: Alle Patienten 
oberhalb dieses Levels blieben komatös und starben anschließend. Werte unter 33 µg/l 
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konnten jedoch keine vollständige Erholung des Patienten garantieren. P. Martens 11 fand bei 
Patienten, die einen Herzstillstand überlebten und ihr Bewußtsein wiedererlangten, 
durchschnittlich eine NSE im Bereich von 17,5 ± 2,4 µg/l mit einem Maximum von 42 µg/l. 
Auch W. Schoerkhuber 38 untersuchte Patienten nach Herzstillstand: Patienten mit einem 
schlechten neurologischen Status zeigten NSE-Werte von 45,2 ± 57,3 µg/l, Patienten mit 
einem guten neurologischen Status Werte um 16,5 ± 7,2 µg/l. Einen Trennwert gibt er mit 
27,3 µg/l an, die Sensitivität dieses Trennwertes als Prognoseparameter liegt dabei bei 28,6%, 
die Spezifität bei 100%. 
Unsere Studienergebnisse bestätigen am ehesten die Ergebnisse von W. Schoerkhuber und W. 
Fogel. Der Grenzwert des NSE-Serumspiegels liegt in unserer Studie bei 29µg/l. Alle 
Patienten oberhalb dieser Marke verstarben oder überlebten mit einem apallischen Syndrom. 
Allerdings garantierten NSE-Werte unterhalb dieser Marke kein Überleben, da auch einige 
Patienten aus der Gruppe der Verstorbenen NSE-Spiegel zeigten, die knapp unterhalb dieser 
Trennlinie lagen. Bei einer Grenze von 29µg/l Serum-NSE liegt unter der Annahme, daß ein 
Patient beim Überschreiten des Grenzwertes verstirbt, in unserer Studie eine Sensitivität von 
0,7 und eine Spezifität von 1,0 vor. W. Fogel 2 errechnete für einen NSE-Serumgrenzwert von 
33 µg/l in seiner Studie eine Sensitivität von 0,8. 
 
Die NSE kommt nicht nur in Neuronen vor (siehe oben). Daher muß bei Verwendung der 
NSE zur Prognoseabschätzung sichergestellt werden, daß ein erhöhter NSE-Spiegel allein 
durch einen Hirnschaden zustande gekommen ist. In einer Studie von H. Schaarschmidt 7 
finden sich wichtige Informationen zur NSE-Bestimmung aus Blutproben: Wiederholte 
Untersuchungen konnten ausschließen, daß eine Zerstörung von Thrombozyten, in welchen 
ebenfalls NSE gefunden wird, zu einer erhöhten NSE-Konzentration innerhalb der Blutprobe 
führt. Ebenfalls wurde keine positive Korrelation zwischen erhöhten NSE-Spiegeln und der 
Menge potentiell thrombozytenschädigender Medikamente gefunden. 
Soll eine Blutprobe zur NSE-Bestimmung herangezogen werden, müssen kleinzellige 
Bronchialkarzinome, Neuroblastome und andere neuroendokrine Tumoren 7,11 ausgeschlossen 
sein, da diese Tumoren NSE freisetzen können. 
 
In der Literatur werden drei verschiedene Zeitpunkte genannt, zu denen die NSE besonders 
hoch ist 7. In unserer Studie genügte die einmalige Bestimmung des NSE-Spiegel innerhalb 
der ersten drei Tage nach CPR, um signifikant unterschiedliche NSE-Verteilungen bei beiden 
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Gruppen zu beobachten. Das Einhalten bestimmter Zeitpunkte zur Probenentnahme scheint 
nach der vorliegenden Datenlage dieser Studie nicht notwendig zu sein. 
 
 
Die Transkranielle Dopplersonographie TCD ist durch die Verwendung von Schallimpulsen 
nicht invasiv und ungefährlich. TCD-Untersuchungen sind vor diesem Hintergrund im 
Gegensatz zu anderen diagnostischen Verfahren, wie z. B. die CT, beliebig oft wiederholbar. 
Prinzipiell können TCD-Untersuchungen am Patientenbett erfolgen; eine Gefährdung des 
Patienten durch überflüssige Transporte ist ausgeschlossen. Dies ist ein Vorteil, der gerade bei 
Intensivpatienten zum Tragen kommt.  
Mehr als andere Verfahren ist die TCD für einen sofortigen Einsatz, wie ihn eine Reanimation 
erfordert, geeignet. Bis heute ist die TCD das beste Verfahren zur Beurteilung des zerebralen 
Blutflusses unter Reanimationsbedingungen. Die Unabhängigkeit des TCD-Ergebnisses von 
eingesetzten Medikamenten ist eindeutig vorteilhaft. Im Gegensatz zum EEG führt die TCD 
auch dann zu verläßlichen Untersuchungsergebnissen, wenn bei dem zu untersuchenden 
Patienten Barbiturate gegeben wurden oder eine Intoxikation vermutet wird. Weiterhin kann 
die TCD im Gegensatz zum EEG auch bei Hypothermie sinnvoll angewendet werden. Ferner 
ist die TCD von der Kooperationsfähigkeit des Patienten weitgehend unabhängig. 
Nachteile der TCD sind ihre Abhängigkeit von einem geschulten Untersucher sowie vom 
Vorhandensein eines temporalen Knochenfensters. Es ist notwendig, Meßergebnisse kritisch 
zu beurteilen. So kann beispielsweise der fehlende Nachweis von Strömungsprofilen 
verschiedene Ursachen haben: Ein fehlendes Knochenfenster, eine ungenügende 
Untersuchungstechnik oder ein  tatsächlich vorliegender zerebraler Zirkulationsstillstand. 
Jedoch spricht die Beobachtung, daß die TCD 6 Stunden eher als die Computertomographie 
Anzeichen eines zerebralen Zirkulationsstillstandes aufdeckt 39, wiederum für diese Methode. 
Die TCD beschränkt sich auf ein punktuelles Beurteilen einzelner 
Strömungsgeschwindigkeiten in ausgewählten Gefäßabschnitten, die vom Sammelvolumen 
des Ultraschallstrahls erfaßt werden. Das Messen der Blutflußgeschwindigkeiten in den 
Hirnbasisarterien ist in Echtzeit möglich. Durch wiederholtes Messen dieser 
Geschwindigkeiten in repräsentativen Gefäßabschnitten kann man einen Gesamtüberblick 
über die Veränderungen der Strömungsgeschwindigkeiten in den Hirnbasisarterien gewinnen. 
Die Beobachtung dieser Flußgeschwindigkeitsveränderungen ermöglicht beispielsweise das 
Erkennen einer posthypoxischen Flußbeschleunigung. Beim Vergleich der Meßergebnisse 
von MCA, ACA und PCA werden möglicherweise die qualitativ andersartigen 
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Veränderungen der Flußgeschwindigkeiten im hinteren Stromgebiet auffällig; eventuell kann 
bereits das Entstehen einer posterioren Leukenzephalopathie erkannt und behandelt werden. 
Im Gegensatz hierzu weisen bildgebende Verfahren oftmals nur die Manifestation dieses 
Krankheitsbildes nach; eine Therapie schließt sich dann erst an. 
Ehe morphologische Veränderungen durch bildgebende Verfahren die Diagnose eines 
eingetretenen Zustandes erlauben, beurteilt die TCD durch Messen der 
Flußgeschwindigkeiten die arterielle Durchblutungssituation des Gehirns. Diese 
Informationen können sowohl für das Überdenken des Therapieregimes, als auch für eine 
Prognoseeinschätzung genutzt werden.  
 
Unter der Vorraussetzung der Untersuchbarkeit des wiederbelebten Patienten ist ein 
Abschätzen der neurologischen Prognose durch Messen der Blutflußgeschwindigkeiten 
innerhalb der Hirnbasisarterien mit der TCD möglich.  Patienten mit infauster Prognose 
versterben frühzeitig oder werden als Patienten mit infauster Prognose erkannt. Auch 
Patienten mit guter neurologischer Prognose können bereits 24 Stunden nach CPR als solche 
erkannt werden. 
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Zusammenfassung 
Fragestellung: „Bietet die Beurteilung der zerebralen Blutflußgeschwindigkeiten mit der Transkraniellen 
Dopplersonographie die Möglichkeit einer frühzeitigen Prognoseabschätzung bei wiederbelebten 
Patienten nach kardiopulmonaler Reanimation?“ 
 
Autor: Christian Jacke 
 
Gegenstand dieser Studie war das systematische Untersuchen der Blutflußgeschwindigkeiten in den 
Hirnbasisarterien mit der Transkraniellen Dopplersonographie (TCD) bei wiederbelebten Patienten während der 
ersten 72 Stunden nach Reanimation sowie die Beurteilung der beobachteten Meßergebnisse. Weiterhin wurden 
Vitalparameter registriert, Blutgasanalysen durchgeführt und einmalig die Neuronen-Spezifische Enolase (NSE) 
als Indikator eines hypoxischen Hirnschadens bestimmt. 39 Patienten wurden 90 min, 4h, 8h, 16h, 24h und 72h 
nach Reanimation mit der TCD untersucht und retrospektiv der Gruppe der Überlebenden (n=17) oder der 
Gruppe der Verstorbenen (n=22) zugeteilt. 
 
22 Patienten (Gruppe der Verstorbenen) verstarben (n=21) innerhalb von 9 ± 14 Tagen oder überlebten mit 
einem apallischen Syndrom (n=1). 17 Patienten (Überlebende) überlebten ohne oder mit nur geringen 
neurologischen Defiziten. Vier Stunden nach kardio-pulmonaler Reanimation (CPR) waren die systolischen 
(80,5 ± 12,8 cm/sec) und die enddiastolischen (30,6 ± 7,8 cm/sec) Blutflußgeschwindigkeiten in der A. cerebri 
media (MCA) bei den Überlebenden höher als bei den Verstorbenen (systolisch: 66,8 ± 19,3 cm/sec; diastolisch: 
24,0 ± 14,1 cm/sec) (p<0,05). Dies gilt auch für die systolischen Blutflußgeschwindigkeiten der A. cerebri media 
nach 72 Stunden (p<0,05): Überlebende: 101,1 ± 31,9 cm/sec, Verstorbene: 80,1 ± 41,2 cm/sec. Der Resistance-
Index RI (RI=(sys-dia)/sys)  war nach 8 Stunden (MCA) und nach 24 Stunden (A. cerebri anterior, A. cerebri 
posterior) bei Patienten höher, die später verstarben (p<0,05); RI der MCA der Überlebenden nach 8h: 0,62 ± 
0,06 , RI der MCA der Verstorbenen nach 8h: 0,68 ± 0,09. 
Nach 24 Stunden unterscheiden sich die systolischen und diastolischen Blutflußgeschwindigkeiten in der A. 
cerebri anterior (ACA) und A. cerebri posterior (PCA) bei beiden Gruppen signifikant voneinander: Nach 24 
Stunden sind die systolischen (92,1 ± 35,6 cm/sec) und diastolischen (43,1 ± 24,2 cm/sec)  
Blutflußgeschwindigkeiten der ACA der Überlelebenden  signifikant höher als die entsprechenden systolischen 
(65,3 ± 25,1 cm/sec)  und diastolischen (23,1 ± 11,7 cm/sec)  Strömungsgeschwindigkeiten der Verstorbenen. 
Gleiches gilt für die Strömungsgeschwindigkeiten der PCA: Nach 24 Stunden sind die systolischen (52,2 ± 8,3 
cm/sec) und diastolischen 22,4 ± 5,9 cm/sec)  Blutflußgeschwindigkeiten der PCA der Überlelebenden  
signifikant höher als die entsprechenden systolischen (45,0 ± 7,2 cm/sec)  und diastolischen (15,4 ± 3,9 cm/sec)  
Strömungsgeschwindigkeiten der Verstorbenen. 
Korrelationen systolischer Flußgeschwindigkeiten der MCA mit systolischen Blutdrücken während der ersten 
drei Tage zeigen bei den Überlebenden (+0,21 bis –0,11) im Gegensatz zu den Verstorbenen (+0,52 bis +0,81) 
frühzeitig (4-16h) konstant niedrige Korrelationskoeffizienten und sprechen somit für das Wiedereinsetzen der 
zerebralen Autoregulation. Die erhöhten Korrelationskoeffizienten der Verstorbenen sprechen für eine 
Blutdruck-passive zerebrale Durchblutung; die zerebrale Autoregulation der Verstorbenen ist gestört. 
 
Zu Zeitpunkten, an denen sich die systolischen und/oder diastolischen Blutflußgeschwindigkeiten in bestimmten 
Gefäßen signifikant in beiden Gruppen unterscheiden, lassen sich hohe Flußgeschwindigkeiten bestimmen, die 
nur noch von Überlebenden erreicht wurden. Ebenso konnten wir niedrige Flußgeschwindigkeiten bestimmen, 
die ausschließlich von Patienten aus der Gruppe der Verstorbenen unterschritten wurden. Ein Überschreiten 
dieser hohen Strömungsgeschwindigkeiten (oberer Grenzwert) bzw. ein Unterschreiten dieser niedrigen 
Strömungsgeschwindigkeiten (unterer Grenzwert) spricht damit für das Überleben bzw. das baldige Versterben 
des Patienten. Es gelang uns in dieser Studie bereits nach 4 Stunden, 37,9% (n=11) aller Patienten durch einen 
Vergleich einer gemessenen Flußgeschwindigkeit mit einem entsprechenden Grenzwert ihrer Gruppe zuzuteilen. 
Durch ein erneutes Messen der Flußgeschwindigkeiten in den Hirnbasisarterien 24 Stunden nach CPR und durch 
den Vergleich mit den entsprechenden Grenzwerten erhöhte sich der Anteil der klassifizierbaren Patienten auf 
59% (n=22). 
Mit Hilfe der TCD lassen sich bei den meisten reanimiereten Patienten die Blutflußgeschwindigkeiten in den 
Hirnbasisarterien systematisch messen. Die Beobachtung absoluter Flußgeschwindigkeiten und ihrer 
intraindividuellen Veränderungen geben deutliche Hinweise auf den Zustand der zerebralen Durchblutung sowie 
Hinweise auf die Dynamik physiologischer und pathophysiologischer Regelmechnismen wie z.B. dem 
Wiedereinsetzen oder Versagen der zerebralen Autoregulation. 
Als nicht-invasive Methode ist die TCD durch Messen der Blutflußgeschwindigkeiten in den Hirnbasisarterien 
zur frühzeitigen Prognoseabschätzung wiederbelebter Patienten bei der Mehrheit dieser Patienten ergänzend 
einsetzbar. 
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